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OZET

Bu aragtirmanin amaci Tip II Diyabetli bireylerde visseral adipozite indeksinin serum
ve diyetsel Mg diizeyleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir. Aragtirmaya
Istanbul Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigine basvuran 19-
65 yas aras1 Tip II DM’li 64 kadin, 32 erkek toplam 96 birey dahil edilmistir.
Arastirmaya katilan bireylere demografik bilgilerini, genel saglik durumlarini ve
yagam tarzi aligkanliklarini sorgulayan anket formu uygulanmis, 3 giinliik besin
tilketim kaydi, antropometrik ve biyokimyasal 6l¢iimleri alinmistir. Calismamizda
VAl ile serum Mg (p=0.933) ve diyetsel Mg (p=0.378) diizeyleri arasinda anlaml
iliski saptanmamistir (p > 0,05). Arastirmaya katilan bireylerin VAI ortalamalar1 4.33
+5.07°dir. Kadinlarin VAI ortalamasi erkeklere oranla daha yiiksek bulunmustur
(p=0.001). VAl ile agirlik, BKI, bel cevresi, bel/kal¢a orani, viicut yag yiizdesi, viicut
yag kiitlesi, total kolesterol, aclik glukoz ve serum Ca degerleri arasinda pozitif yonlii
zay1f (p<0,05), viicut su yiizdesi arasinda negatif yonlii zayif (p=0.004), HDL arasinda
negatif yonlii orta (p<0.001), trigliserit ile pozitif yonli milkemmel diizeyde istatiksel
anlamli kolerasyon bulunmaktadir (p<0,001). Diyabet harici hastaligi olan bireylerin
VAl ortalamasi (4.52 £5.24), olmayanlara oranla daha yiiksektir (p=0,001). Kadinlarin
%73.4°1, erkeklerin ise %78.1°1 Mg’dan yetersiz beslenmektedir. Mg tiikketimi yetersiz
olan kadmnlarm yas, BKI, bel ¢evresi ve visseral yaglanma ortalamasi1 daha yiiksek,
boy uzunlugu ortalamasi daha diistiktiir (p<0.05). Mg’dan yetersiz beslenen erkeklerin
VAI ortalamasi (3.6+3.5) istatiksel olarak daha yiiksektir (p=0.038). Hem erkek hem
kadinlarda serum Mg diizeyleri ile yas ve DM tedavisinde ila¢ kullanma durumlari

acisindan istatiksel anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).

Anahtar sozciikler: Diyetsel magnezyum, magnezyum eksikligi, visseral adipoz

doku, visseral adipozite indeksi, visseral yag.
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SUMMARY

This study aims to explore the correlation between VAI and serum and dietary Mg
levels in Type-II Diabetes patients. The population consists of 96 Type-1I DM patients
(aged 19 to 65; 64 female, 32 male) who admitted to the Diabetes Polyclinic of Istanbul
Umraniye Training and Research Hospital. Participants completed a survey inquiring
demographics, general health, lifestyle choices. 3-day diet records, anthropometric and
biochemical measurements were taken. There was no statistically significant
difference between VAI and serum Mg (p=0.933) or dictary Mg (p=0.378) levels
(p>0.05). Average VAI was found to be 4.33+5.07. Average VAI was higher in female
compared to male (p=0.001). Weak positive correlation was found between VAI and
body weight, BMI, waist circumference, waist-to-hip ratio, body fat percentage, total
cholesterol, fasting glucose, serum Ca (p<0.05); weak negative correlation between
VAI and body water percentage (p=0.004); average negative correlation between VAI
and HDL (p<0.001); and perfect correlation between VAI and triglyceride levels
(p<0.001). Average VAI found in diabetes patients (4.52 +5.24) was higher than that
of individuals with other health conditions (p=0.001). Mg intake of 73.4% female and
78.1% male participants was lower than sufficient dietary level. It was found that
female participants with insufficient Mg intake had higher age, BMI, waist
circumference, visceral fat ratio; their average height was lower (p<0.05). Male
participants with insufficient Mg intake had higher VAI averages (3.6+3.5) (p=0.038).
Both male and female participants have shown statistically significant difference
between their serum Mg levels and their age and medication use for DM treatment

(p<0.05).

Key Words: Dietary magnesium, magnesium deficiadipouseency, visceral adiposity

index, visceral adipose tissue, visceral fat.
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1. GIRIS VE AMAC

Visseral yaglanma, adipokin {iretimindeki degisiklikler ve proinflamatuar
aktivitenin artmasi ve insiilin hassasiyetinin azalmasiyla sonuclanmaktadir (1). Bu
olumsuz etkiler ile visseral yaglanma; Tip II diyabetes mellitus, dislipidemi,
hipertansiyon, metabolik sendrom, ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
bircok metabolik ve kardiyolojik hastalifin patogenezinde rol oynamaktadir (2, 3, 4).
Viicuttaki visseral yaglanmanin gostergeleri arasinda bel ¢evresi 6l¢iimii, beden kiitle
indeksi gibi faktorler yol gostermektedir ancak, visseral yaglanmanin subkutan yag
dokusundan ayrimint maksimum dogrulukla gostermek i¢in bilgisayarli tomografi,
dual-enerji-X-ray cihazlar1 veya manyetik rezonans goriintiileme gibi yontemler
kullanilmaktadir. Kullanilan bu metodlarin pahali olmasi, radrasyon igermesi,
uygulamanin uzun zaman almasi gibi olumsuz yonleri ile rutinde sik tercih
edilmemektedir (4). Amato ve arkadaslari (5), cinsiyet ayristirarak, bel ¢evresi (BC),
beden kiitle indeksi (BKI), kan trigliserit (TG) diizeyi, yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL) kolesterol degerlerini iceren, visseral yaglanmayi giivenilir bir sekilde yansitan
bir indeks olusturmuglardir. Bu indeksin bir kardiyometabolik risk gostergesi indeksi
oldugu bir ¢ok ¢alisma ile de desteklenmistir. Yiikselmis Visseral Adipozite Indeksi;
Tip 1I diyabet, hipertansiyon, polikistik over sendromu, kariyovaskiiler hastaliklar ile

iliskili bulunmustur (2, 3, 4, 6).

Magnezyum, insan viicudunda en c¢ok bulunan mineral siralamasinda 4.,
intraselliiler alanda ise potasyumdan sonra 2. sirada yer alan, 300'den fazla enzimatik
reaksiyonda kofaktdr olarak rol alan c¢ok onemli bir mineraldir (7). Enzimatik
faaliyetlerinin yan1 sira protein sentezi, hiicresel enerji liretimi ve depolanmasi,
mitokondriyal membran stabilizasyonu, RNA sentezi gibi bir¢cok metabolik faaliyette
de yer almaktadir (7, 8). Magnezyum ayrica normal sinir ve kas fonksiyonlarmin
diizenlenmesinde, kardiyak uyarilma (normal kalp ritminin devamliligy),
noromuskuler iletim, kas kasilmasi ve giliclenmesi, vasomotor tonus, normal kan
basimcinin diizenlenmesi, kemik biitiinliigli, glukoz ve insiilin metabolizmalarinda
kritik rol oynamaktadir (7, 9, 10). Magnezyum eksikligi serebrovaskiiler atak, aritmi,

hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, tip 2 diyabet, migren, Alzheimer hastaligi,



astim, depresyon, fibromiyalji, konjestif kalp yetmezligi, kas zayiflig1, kas kramplari,
bagirsak bozukluklari, osteoporoz, romatoid artrit gibi birgok hastalik ile
iliskilendirilmektedir (7, 8). Son dénemlerde yapilan ¢alismalarda serum Mg diizeyleri
ve diyetle tiiketilen Mg diizeylerinin diisiikliigli, artmis obezite, bel ¢evresinin ve
toplam viicut yaginin artig1 arasindaki iligki dikkat ¢ekmektedir (11). Bu noktada
visseral yaglanma artis1 ile serum ve diyetsel Mg diizeyleri arasindaki iliskinin
kanitlanmasi bilimsel olarak 6nem arz etmektedir. Visseral adipozite indeksi ile serum
ve diyetsel Mg diizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendiren her hangi bir ¢alisma

bulunmamaktadir.

Bu calisma, bir kardiyometabolik risk indeksi olan visseral adipozite indeksi ile
serum ve diyetsel magnezyum diizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla

yuriitilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Adipoz Doku ve Genel Ozellikleri

Viicut agirhigi, kemik, kas, organlar viicut sivilar1 ve adipoz dokunun toplamidir.
Bu bilesenlerden bazilar1 ya da tamami biiylime ve gelisme, iireme, fiziksel aktivite
durumu ve yaslanmayla birlikte degisiklige ugramaktadir. Dengeli viicut agirligi,
bireyin dengeli enerji tiikketimi ve harcanmasinin yani sira, bireysel genetik farkliliklar
da iceren bir c¢ok nodral, hormonal ve biyokimyasal mekanizmalar tarafindan
yonetilmektedir. Tiim bu kompleks mekanizmalardaki anormallikler ¢ogunlukla fazla

kiloluluk veya obezite olmak tizere agirlik degisiklikleri ile sonu¢lanmaktadir (12).

Viicut bilesenleri ¢cogunlukla iki ana baglik altinda incelenir. Birincisi beyin,
iskelet ve tiim adipoz doku kaynaklarini barindiran, yag kiitlesi, digeri ise su, protein
ve mineral komponentlerini igeren, yagsiz viicut kiitlesidir. Erkek ve kadinlarda yag
kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi miktar1 farklilik géstermektedir. Viicut yagi normal
agirliktaki bir erkegin tiim viicut agirliginin %10-251 kadar, kadinlarin ise %18-30"u
arasinda degiskenlik gostermektedir (12). Ancak yag depolari yiiksek oranda
degiskenlik gosterebilirler. Toplam viicut yagi, tiim viicut agirliginin %5-60’1 arasinda
degisebilir (13). Viicut yagi, temel yag ve depo yag olarak ikiye ayrilir. Temel yaglar
viicudun normal fizyolojik fonksiyonlarini siirdiirebilmesinde 6nemli rol oynar.
Kemik iligi, kalp, akciger, karaciger, dalak, bobrekler, kaslar ve sinir sisteminde ¢ok
diisiik miktarlarda depo edilir ve bu organlarin fonksiyonlarini siirdiirebilmeleri i¢in
kullanilir. Bir erkegin viicut yaginin ortalama %3’{i temel yagdir. Kadinlarda ise gogiis
ve lireme sistemi bilesenleri pelvis ve kalga bolgesinin de eklenmesiyle bu oran
%12’lere kadar ¢ikabilmektedir. Depo yag ise viicudun birincil enerji kaynag olan,
trigliseritleri barindiran adipoz dokudur. Bu doku deri altinda ve i¢ organlarin etrafinda

yer alir (12).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) obeziteyi, ‘yag miktarinin adipoz dokuda, saglig
bozacak Olclide birikmesi® olarak tamimlayarak, adipoz dokunun Onemimin
vurgulamaktadir (14). Hizla gelisen bilim ve teknoloji ile birlikte her gegen giin yeni
bir bilgi daha kanita ulasmaktadir. Son yillarda adipoz dokunun; enerji depolamak,

termogenezi saglamak, i¢ organlarin etrafin1 sararak onlar fiziki olarak korumak,



yagda ¢oziinen vitaminler i¢in kaynak olmak gibi islevlerinin yani sira aktif bir
endokrin bez gibi davranarak pek ¢ok biyoaktif peptit ve hormunu salgiladigi ve bu
salgilamis oldugu aktif mediyatorlerle pek ¢ok metabolik reaksiyonda rol aldig
gosterilmistir (15, 16). Bu rollerinden dolayr adipoz doku artik endokrin bir organ
olarak kabul edilmektedir. Yag hiicresinin membraninda ve sitoplazmasinda cesitli
hormon ve sitokinlere ait reseptorler bulunmaktadir. Yag hiicresi membranindaki
hormon sitokin reseptorleri, adrenerjik reseptorler, lipoprotein reseptorleri ve
stoplazmada bulunan niikleer reseptorlerin uyarilmasi ile olusan sinyaller hiicre
fonksiyonlarini uyararak veya inhibe ederek diizenlerler. Yag hiicresinde olusan bu
sinyaller trigliserit depolama veya depolanmis olan trigliseridin yag asidi olarak kana
verilmesini saglar ve hiicreden hormon, bazi biiylime faktorleri, adipokinler ve
sitokinler salgilanir (17). Artmis adipoz dokunun {irettigi ve salgiladig1 adipokin ve
sitokin olarak adlandirilan adiponektin, leptin, timdr nekroz faktér — o (TNF-a),
interlokin-6 (IL-6), aquaporin adipoz, resistin, adipsin, plazminojen aktivator
inhibitor-1 (PAI-1) protein gibi biyoaktif peptitlerin miktarindaki azalma ve artiglar
sonucunda olusan pro-inflamatuar etki; artmis insiilin hassasiyeti, tip 2 diyabetus
mellitus, metabolik sendrom, dislipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi pek ¢cok
metabolik hastaligin patogenezinde rol oynamaktadir (18, 19). Ayrica bu biyoaktif
peptitler viicut homeostazinda, immiin yanitta, kan dolasiminda ve steroid
metabolizmasinda da aktif rol oynamaktadirlar. Obeziteyle veya obeziteden bagimsiz
olarak viicutta artan yag dokusunun depolandig bolge, yag deposunun say1 ve hacmi

de bu mediatdrlerler lizerine etki gostermektedir (19).
2.1.1. Adipoz doku tiirleri

Adipoz doku 6zel bir bag dokusudur. Adipoz dokunun % 80’1 yagdan, ~ % 20’s1
ise protein, mineral ve su kompleksinden olusmaktadir (20). Adipoz doku hiicre sayisi
ve hacmi agisindan incelendiginde yasam boyu enerji ihtiyaci ve tliketimine bagl
olarak siirekli hacimsel olarak degisebilen bir dokudur (17). Kahverengi, beyaz ve yeni
kesfedilen bej veya kahverengi benzeri olarak adlandirilan {i¢ farkli yag dokusu
bulunmaktadir. Bu {i¢ farkli yag bilesiminin heterojenligi ve depolarinin dagilimi
kardiyometabolik bozulmay:1 direkt olarak etkilemektedir (21). Kahverengi yag
dokusu, beyaz yag dokusuna gore viicutta daha az miktarda bulunmaktadir. Cok sayida

mitokondri igermektedir ve aslen termoregiilasyonda gorev alir (17, 22). Bunun yani1



sira glikoz ve yag asitlerinin oksidasyonu ile enerji dagiliminda da gorev alir. Bej yag
dokusu hem kahverengi yag dokusunun hem de beyaz yag dokusunun ozelliklerini
gosterebilmektedir. Orta hacim ve sayida mitokondri icermektedir (21). Bej yag
dokusu, egzersizle uyarilan polipeptit irisin hormonuna kars1 duyarlidir. irisin
uyariciliginda, subkutan beyaz yag dokusunda bulunan g¢esitli adipozitlerin
farklilagsmasiyla ya da ‘kahverengilesme’siyle olugabilmektedir. Bej yag dokularinin
irisine yanit vermede segici bir 6zelligi olabilecegi ve bu kahverengilesmenin obezite
ile iligkili kardiyovaskiiler ve metabolik komplikasyonlar1 gelisiminde rol
oynayabilecegi diistinlilmektedir (23). Cogunlukla inguinal bdlgede (kasik) ve boyun
bolgesinde bulunurlar (21).

Beyaz (unilokuler) yag dokusu, kahverengi yag dokusuna gore viicutta daha
yiiksek miktarda bulunmaktadir (22). Aslen trigliserit (TG) havuzu olusturarak enerji
depolama ve i¢ organlarin fiziki olarak korunmasi islevlerini goriir (12, 21). i¢erdigi
mitokondri sayist azdir. Normal agirlikta bir yetiskinin viicut agirhigmnin %20’si
kadardir. Beyaz yag dokusu insan viicudunda daha ¢ok gluteofemoral bdlgede,
subkutan yiizeyde (¢cogunlukla dermisin hemen altinda) ve visseral lokasyonlarda
goriilmektedir (21). Beyaz yag dokusu diger yag dokularina gore hacimsel olarak ¢ok
daha fazla biiyliyebilmektedir (13). Tablo 2.1.1°de farkli adipoz doku tiirlerinin genel

ozellikleri, aralarindaki farkliliklar ve benzerlikler gosterilmektedir (21).



Tablo 2.1.1. Beyaz, bej ve kahverengi yag dokularinin genel 6zellikleri

Beyaz yag Bej yag dokusu Kahverengi yag
dokusu dokusu
Viicut lokasyonu Gluteofemoral, Inguinal (kasik) Suprarenal,
subkutan ve bolge ve boyun paravertebral ve
visseral bolge supraclavicular
bolge
Morfolojik Biiyiik hacim, tek ~ Orta biiytikliikte Degisken hacim,
ozellikleri yag damlacigi hacim, birden birden ¢cok ama
seklinde fazla yag kiiciik yag
damlacigi seklinde damlacigi seklinde
Mitokondri + ++ +++
Ana Fonksiyonu Enerji Termogenez Termogenez ve
depolanmast enerji dagilimi
Obezogenik ve
diyabetogenik Pozitif Negatif Negatif
karakterleri

Gonzalez N, Moreno Villegas Z, Gonzales Bris A, Lorenzo O. Regulation of visceral and
epicardial adipose tissue for preventing cardiovascular injuries associated to obesity and
diabetes. Cardiovasc Diabetol 2017: 16 (44).

2.1.2. Adipoz dokunun bolgesel olarak siniflandiriimasi

Adipoz dokunun endokrin organ islevini aslen beyaz yag dokusu gostermektedir
(24). Beyaz yag dokusu ¢ogunlukla, subkutan yani deri alt1 yag dokusu (abdominal,
gluteal, femoral ve diger deri alt1 yag dokusu) ve visseral (omental) yag dokusu olmak
tizere iki ayr1 grupta incelenmektedir (22). Subkutan adipoz doku, toplam viicut
yaginin yaklasik %80’ini kapsamaktadir (13). Subkutan ve visseral adipoz doku
arasinda hiicre biiyilikliigli, membran reseptorleri, kana yag asidi salgilama ve yag
depolama fonksiyonlar1 agisindan farklilik gosterirler. Visseral ve subkutan adipoz

dokunun fonksiyon farkliliklarinin karsilagtirilmas: Tablo 2.1.2.°de gosterilmektedir

(17).



Tablo 2.1.2. Visseral ve subkutan adipoz dokunun karsilastirilmasi

Visseral Subkutan
Adipoz Doku Adipoz Doku
Hiicre biiyikligi Daha biiytik
Depolanan yag miktari Daha fazla

Adrenalin ve Noradrenaline bagli lipolitik etki Daha yiiksek

Adrenerjik B:1 ve B2 reseptor mRNA’s1 Daha fazla
Lipolitik aktivite Daha aktif
Insiilin reseptdr duyarlilig Daha fazla
Insiilin reseptdr sayisi Daha fazla
Glukokortikoid reseptdrii Daha fazla
IL-6 reseptor sayisi Daha fazla
Leptin mRNA diizeyi Daha fazla
IRS-1 protein diizeyi Daha fazla
Apoptozis*-2 diizeyi Daha fazla
PAI-1 protein Daha fazla

* Apoptozis-2; timor nekroz faktor-a ile hiicre Sliimiinii inhibe eden proteindir. IL-6;
interlokin-6, IRS-1; insiilin reseptdr subsrat-1, PAI-1 Protein; plazminojen aktivator
inhibitor 1 protein

Kaynak: Ergun A. Yag hiicresi ve salgu iiriinlerinin fonksiyonlari. Ankara Uni. Tip Fak. Der.
2003: 56 (3); 179-188.

2.2. Visseral Adipoz Doku ve Genel Ozellikleri

Kelimece ‘Vissera’, Latin kokenli olup, ‘viicut bosluklarindaki organlar’ olarak
tanimlanmaktadir. Bolgesel olarak bakildiginda da gogiis, karin ve pelvis bolgesindeki
adipoz doku olarak da tanimlanabilir (20). Visseral adipoz doku, toplam viicut yaginin
%10 kadarini olusturur ve yas artisi ile birlikte bu oran %20’ lere kadar ¢ikabilmektedir
(17). Visseral adipoz doku i¢ organlarin etrafin1 sarmistir ve iki farkli bolgede
dagilmistir. Birincisi intratorasik adipoz doku, kalp c¢evesinde yogunlasmis
perikardiyal veya epikardiyal adipoz dokuyu tanmimlamaktadir. Ikinci yogunlastigi
bolge intraabdominopelvik adipoz dokudur ve o da kendi i¢ginde ikiye ayrilmaktadir.
Intraperiotanal kisim, mide ve dalagi kapsayan omental bdlgeyi, bagirsaklari kapsayan

mesenterik bolgeyi ve kolonu kapsayan epiploik bolgedir. Ekstraperitoneal kisim ise



retroperitoneal yani bobreklerin etrafin1 saran bolgeyi ve pelvik bolgede uterus ve
testis etrafin1 saran bolgedir (20, 21). Tablo 2.2.1.°de visseral adipoz dokunun

bolgelere gore siniflandirilmasi bulunmaktadir.

Tablo 2.2.1. Visseral adipoz dokunun bolgelere gore ayrilmasi

Adipoz Doku
Visseral Adipoz Doku

Intratorasik Adipoz Doku
Intraperikardiyal
Ekstraperikardiyal
Intraabdominopelvik Adipoz Doku
Intraperitoneal (omental, mesenterik, epiploik)
Ekstraperitoneal (intrapelvik, intraabdominal)

Kaynak: Shen W, Wang Z, Punyanita M, Lei J, Sinav A, Kral JG, Imielinka C, Ross R,
Heymsfield SB. Adipose tissue quantification by imaging methods: A proposed
classification. Obesity Research 2003, 11(1): 5-17.

Intraperitoneal ve retroperitoneal yag depolari, intraabdominal yag depolar
dolayisiyla da visseral yag depolar1 olarak adlandirilmaktadir. Yetigkin bir erkekte
toplam yag oranmnin 9%10-20’si, kadinlarda ise %5-10"u intraperitoneal ve
retroperitoneal yag depolarindan olugmaktadir. Toplam viicut yag deposu olarak
bakildiginda, kadinlarin erkeklere oranla yag depolar1 daha fazladir. Ancak bu
depolarin olusum yerleri de cinsiyetsel farklilik gostermektedir. Erkekler santral
bolgede (hem visseral hem de subkutan yag dokusu ) daha ¢ok yag deposuna sahipken,
kadinlarda bu birikim daha ¢ok bedenin alt kisimlarinda ( gluteofemoral subkutan yag
deposu) olmaktadir. Bu cinsiyete bagl farkliliklarin mekanizmasi heniiz tam olarak
aydinlanmamakla birlikte, bu farkliliklarin biiyiik ¢ogunlugunun dstrojen ve androjen
gibi cinsiyet steroid hormonlarmin etkisi altinda oldugu gosterilmistir.
Hiperandrojenik durumun arttig1 polikistik over sendromlu kadinlarda santral
yaglanmanin artmasi, testesteron tedavisi olan erkeklerin de santral yaglanmasinin
azalmasi yag depolanma durumunun cinsiyet steroid hormonlari ile yakindan iliskili
oldugunu da gostermektedir ancak tam mekanizmasi heniiz bilinmemektedir. Etnik

koken ve yasam kosullar1 da visseral yag dokusunun birikimini etkilemektedir. Zenci



irkta visseral yaglanma beyaz irka gore ¢cok daha azdir. Ayrica soguk havanin hakim
oldugu iklim tiirlerinde yasayan bireylerde de visseral yaglanma daha diisiik
olmaktadir. Ayrica yaslanmayla birlikte santral bélgede (hem visseral hem subkutan)

yag birikimi artmaktadir (13).
2.2.1. Visseral adipoz dokunun hastaliklarla iliskisi

Obezite, 6zellikle gelismis iilkeler olmak {izere tiim diinyada ve toplumlarda hem
yetiskin donemde hem de cocukluk ve adolesan caginda hizla artan, ¢agimizin
epidemisi olarak kabul edilen 6nemli bir saglik sorunudur. Diinya Saglik Orgiitiiniin
verilerine gore diinya genelinde obezite 1980 yilindan bu yana iki kat artmistir.
Gilinlimiizde O©nlenebilir Oliimlerin sigaradan sonra gelen ikinci Onemli sebebi
obezitedir (25). Amerika’da gergeklestirilen III. Ulusal Saglik ve Beslenme
Aragtirmas1 (NHANES 1II) sonuglarina gére BKi>45 kg/m? olan 20’li yaslardaki
beyaz erkeklerin normal agirliktaki bireylerle kiyaslandiginda yasamlarindan 13 yil
kaybettikleri bildirilmistir (26).  Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevelans Calismasi-II (TURDEP-II)’nin 2010 yili
verilerine gore Tiirkiye’de obezite siklig1 kadinlarda %44, erkeklerde %27 ve genel
populasyonda %32 olarak saptanmigtir. TURDEP-II ¢aligmasindan 12 yil dnce ayni
populasyonda yapilan TURDEP-I ¢aligmasinin sonuglar1 karsilastirildiginda ise 1998
yilindan 2010 yilina kadar olan siirede obezite prevelansi %44 oraninda artmistir. Yine
her iki ¢aligma karsilastirildiginda 12 yil sonunda, kadinlarda ortalama agirligin 6 kg,
BKi’nin 1.7 kg/m?, bel ¢evresinin 6 cm ve kal¢a gevresinin 3 ¢cm artmis oldugu,
erkeklerde ise ortalama agirhigm 8 kg, BKI’nin 2 kg/m>, bel ¢evresinin 7 cm ve kalga
cevresinin 3 cm artmis oldugu da ortaya konmustur (27). Obezitenin; 6zellikle tip 2
diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi metabolik
hastaliklar i¢in birincil tetikleyicisi oldugu yillardir bilinmektedir (25). Bununla
birlikte gelisen bilimle birlikte obezitenin 60 farkli komorbid tibbi durum ile birlikte
12 farkl kanser tiirtiyle de iligkili oldugu kanitlanmistir (26).

Artmis kilo durumunun ve obezitenin birincil degerlendirme parametresi beden
kiitle indeksi (BKI)’dir. 19. Yiizyilda Adolphe Quetelet tarafindan agirhigin boyun
karesine boliimii (kg/m?) olarak tanimlanmustir (28). Diinya Saghk Orgiitii’niin

siniflamasina gdére BKI degeri; 18.5 kg/m*nin altinda olanlar ‘diisiik agirhikls’,



18.5-24.9 kg/m*’nin arasi olanlar ‘normal agirlikl’, 25-29.9 kg/m*’nin arasi olanlar
‘kilolu’, 30 kg/m? ve iizeri olanlar ise ‘obez’ olarak tanimlanmistir. BKI, viicut yag
ile tamemen olmasa da yiiksek oranda kolerasyon gostermektedir. Ancak BKI nin bazi
kisitlamalar1 vardir. BKI, tiim viicudun yaglanmas1 hakkinda bilgi vermektedir. Viicut
yag1, yagsiz viicut kiitlesi ya da yag kiitlesinin dagilimi hakkinda bilgi vermemektedir.
Cinsiyet, 1k, yiiksek kas kiitlesi ve hidrasyon durumundaki degisiklikler BKI
yorumlamasinda hatalara neden olabilmektedir (28). Cocuklarda, yash bireylerde,
sporcularda DSO’niin BK{ smiflamasimin kullanilmas1 uygun degildir (29). Katherine
Flegal, biiyiik bir arastirma dizisi ile BK1 ile tiim mortalite nedenleri arasindaki iliskiyi
analiz eden ilk ¢aligmalar1 2005 yilinda yayinlamistir. NHANES verilerine dayanan
bu ¢alisma BKi’nin mortalite riskinin iyi bir prediktorii olmadigini gdstermistir (28).
2006 senesinde Lancet dergisinde yayimnlanan ve ortalama 3,8 sene takip siiresi ile 40
epidemiyolojik arastirmanin meta analizini igeren c¢alisma Flegal’in bulgularini
dogrulamistir (30). Bu veriler 2006 senesinde yine Lancet dergisinde yayinlanan
‘Beden kiitle indeksini bir kardiyovaskiiler risk faktorii olarak kullanmaya devam
etmeli miyiz?’ adli makale ile sonuglanmis ve bu makalede ‘Beden kiitle indeksi artik
hem primer hem de sekonder Onleme c¢alismalarinda kardiyovaskiiler risk
degerlendirilmesinin klinik ya da epidemiyolojik araci olmaktan kalict olarak
cikartilabilir’ denilmistir (31). Ayrica yapilan bazi ¢aligmalarda sadece BKI ve diyabet
ve pre-diyabet gibi metabolik hastaliklarin arasinda tek basina iliski bulunamamasi,
obezitenin aslinda sadece BKI1 ile degerlendirilemeyecegini de gdstermistir (32). Bu
ve benzer sonuglara sahip calismalar, BKi’nin obezitenin metabolik gelisimini
gostermede rol oynamadigini gosteriyor demek degildir. Ancak obezitenin taniminda
yer alan, viicutta agir1 yag birikimi ibaresi dogrultusunda BK1; viicut kompozisyonunu,
yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi durumunu, subkutan ve visseral yag birikimi

ayrimlarini vurgulamakta yetersiz kalmaktadir (26).

Bel ¢evresi ve bel/kalga oran1 (BKO)’da obezitenin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan oOlgiitlerdendir (25). Bel c¢evresi ve BKO o6l¢limleri obezitenin
degerlendirilmesinde ¢ok Onemli yere sahiptir. Bir¢ok arastirmaci bel g¢evresinin;
BK1’ne gore diyabet hastaliginin daha iyi bir prediktorii oldugunu iddia etmektedirler
(33). Obezitenin kardiyovaskiiler risk tizerindeki etkisinin degerlendirmesine 6nemli

katkida bulunan ve abdominal obezitenin kardiyovaskiiler olaylar {izerinde BKI’den
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daha fazla katkida bulundugunun kesin kanitlarin1 gosteren Interheart calismasidir.
Interheart ¢aligmasi verilerinin toplanmis oldugu tiim cografi bolgelerde obezite ve
kalp krizi riski arasindaki iliskiye odaklanan arastirmacilar, abdominal adipozite ve
koroner kalp hastalig1 riski arasinda iliskinin, son derece anlamli oldugunu gosteren
bir ¢alisma yayinlamislardir (34). Bu veriler, kardiyovaskiiler risk siniflandirmasinda
bel ¢evresi degerlendirmesinin yag dokusunun bolgesel dagiliminin en gegerli indeksi
oldugunu ortaya koymaktadir. Her ne kadar gecerli bir yontem olsa da viicut
cevrelerinin Sl¢giilmesi, tekrarlanabilir bilgiyi saglayacak hassas bir uygulama yontemi
gerektirmektedir. Birgok calisma, bel ¢evresininin, BKI ve bel/kal¢a oranina kiyasla
visseral yag ve abdominal adipozite ile daha yakindan iliskili oldugunu gostermistir

(28).

Insiilin direnci ile baslayan andominal obezite, glikoz toleransi ve diyabet,
dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi sistemik bozukluklarin
birbirine eklendigi bir endokrinopati olan Metabolik Sendrom i¢in, Ulusal Kolesterol
Egitim Programi Eriskin Tedavi Paneli-IIl (NCEP ATP III)’de olusturulmus tani
kriterleri arasinda bel ¢evresi O0l¢iimii de yer almaktadir (35). Bel ¢evresi 6l¢iimiiniin
tek siirlamasi, karin bolgesinde visseral ve subkutan yag dokusu arasinda kesin bir
ayrim yapamamasidir. Her ne kadar obezite diyabet gelisimi ile iligskilendirilmis olsa
da bel gevresi dl¢limii, obez olmayan ancak abdominal yag hacmindeki artis nedeniyle
diyabet riski altinda olan kisiler i¢in daha kullanigh olabilmektedir. Kal¢a, baldir ve
diger viicut bolgeleri iizerindeki yag relatif olarak zararsizken (pasiftir ve 1s1 kayb1 ve
yaralanmalara kars1 koruyucu islevi goriir) abdominal yag, sadece deri altinda degil
ayn1 zamanda kalp, pankreas ve karaciger gibi i¢ organlarda ve iskelet kaslarinda
(visseral yag) da birikmekte ve bulunduklart organlarinin  fonksiyonlarini

etkilemektedir (33).

BKI siniflamasindan bagimsiz olarak da obezite smiflandiriimalari yapilmaktadir.
Bu siniflamalarda en ¢ok kullanilan santral obezite, periferal obezite ve sarkopenik
obezitedir (26). Bel ¢evresi ya da BKO’nin artmis oldugu obezite tipi santral ya da
visseral ya da abdominal obezite olarak adlandirilmaktadir ve obezitenin beraberinde
getirdigi komplikasyonlardan en ¢ok sorumlu tutulan obezite tiirii de intraabdominal
obezitedir (25, 26). Yapilan bir ¢ok epidemiyolik ¢alismada santral obezitede glikoz

intoleransi, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, karaciger yaglanmasi gibi
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komplikasyonlarin daha sik goriildiigiinii kanitlamistir (26, 36). Santral tip obezitenin
bu 6zelliklerinin visseral yag depolarinin daha fazla olmasindan ve visseral yagin bu
metabolik anormalliklerle direk iliskili olmasindan kaynaklandigi bilinmektedir.
Yapilan ¢alismalar, intraabdominal yaglanmasi fazla olan bireylerde; toplam viicut
yag miktar1 yiiksek olsa dahi, yag yayilimi periferik olan obez bireylere gore
obezitenin getirmis oldugu metabolik anormalliklerin daha sik oldugunu kanitlamistir

(26).

Yeni calismalarla birlikte birey obez olmasa dahi artmig visseral adipoz doku
varligiin aterojenik ve metabolik anormalliklere sebep oldugu gosterilmistir (37).
Cok sayida veri, obezitenin bazi metabolik hastaliklar1 da beraberinde getirdigini
desteklemesine ragmen, cesitli ¢calismalarda fazla kilolu veya obez bireylerin, zayif
bireylerle karsilastirildiginda bu metabolik hastaliklarin prognozunda daha iyi bir
profil izledigi gdsterilmistir. Baz1 etnik gruplarda BKi<25 kg/m? olmasina ragmen,
bireylerin artmis viicut yagina ve yiikselmis kardiyovaskiiler hastalik riskine sahip
olduklar1 gbzlenmistir (37, 38). Ayrica obez bireyler heterojen fenotipe sahiptirler ve
her bir fenotip farkli derecede kardiyovaskiiler risk ile iligkilidir. Bu durum ‘obezite
paradoksu’ olarak tanimlanmaktadir. Bu paradoksun agiklanmasi son yillarda biiyiik
Oonem kazanmis ve yeni obezite siniflandirilmalarinda yol gosterici olmustur (38). Bu
baglamda saglik otoriteleri metabolik olarak sagliksiz obezite fenotipinin yani sira yeni
obezite fenotipleri tanimlamislardir. Bunlardan birincisi Metabolik Saglikli Obez
(MSO)’dir. MSO, diger obez fenotipleri ile karsilastirildiginda, metabolik sendromu
icermeyen, diisiik kardiyovaskiiler risk tasiyan obezite fenotipi olarak tanimlanmuistir.
Yiiksek BKI’ine sahip olmalarma ragmen metabolik olarak sagliklidirlar. Insiilin
hassasiyetleri yiliksek, dengeli lipit profili ve dengeli plazma proinflamatuar sitokin
diizeylerine sahiptirler. Metabolik olarak sagliksiz obezlerle kiyaslandiginda bu
bireylerin visseral adipoz doku birikimi daha diisiik, karaciger yag birikimi de daha
azdir. Kardiyovaskiiler olay ve mortalite riskleri de daha diisiiktiir. Avrupa’daki obez
bireylerin %10-30’u MSO fenotipindedir ve bu prevelansin biiyiik cogunlugunu da
kadinlar olusturmaktadir (38, 39, 40). NHANES-III verilerine gore Amerika’da 20 yas
ve lizeri, fazla kilolu bireylerin %51.3 {iniin, obez bireylerin ise %31.7’sinin metabolik
olarak saglikli oldugu, normal agirliktaki bireylerin ise %23.5’inin metabolik olarak

sagliksiz oldugu tespit edilmistir (41). Obezite durumunun tedavi edilmemesi
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durumuna bagli olarak, MSO fenotipinin metabolik olarak saglikliz obezite tipine

doniigebilecegine de saglik otoriteleri dikkat ¢ekmektedirler (38).

Metabolik saglikli obezite fenotipi olarak tanimlanan fenotip ise Metabolik Obez
Normal Agirlik (MONA)’dir. Bu fenotip, bireylerin normal BKI’ye sahip olmalarina
ragmen, obezitenin eslik ettigi metabolik komplikasyonlara sahip olmasiyla
karakterizedir. Bu bireyler metabolik olarak sagliksiz obez bireylerle esit derecede
kardiyovaskiiler riske sahiptirler. Visseral adipoz doku ylizdeleri yiiksektir.
Hiperinsiilinemi ve diigiik insiilin hassasiyeti, dislipidemi ve artmig plazma pro-
inflamatuar sitokin diizeylerine sahiptirler. Bu fenotipin prevelanst %7 ile %20
arasinda degismekte, daha cok sedanter yasam tarzina sahip, sigara icen yash
populasyonda goriilmektedir. Sadece BKI ile degerlendirilme yapilan klinik
ortamlarda tan1 alamamas1 ve dolayisiyla tedavi edilememesi, artmis kardiyovaskiiler
risk ve glukoz intoleransi acisindan bu grubu riskli kilmaktadir. Bu baglamda yapilmis
caligmalar gdstermistir ki normal BKI’ne sahip bireylerin en az %29’u yag orani
acisindan aslinda obez smifindadir. Bu veriler BKI &lciimiiniin  obezite

tanimlamasinda yetersizligini kanitlamaktadir (38).

Bir diger obezite fenotipi ise Normal Agirlikli Obez (NAO)’dir. Bu fenotip yag
kiitlesinin %30’un iizerinde olmasina ragmen BKinin normal olmasi ile
karakterizedir. MONA’dan farki ise bu bireylerde metabolik anormallikler daha azdir.
NAO kadinlarda; pro-inflamatuar durumlarinin diger fenotiplere oranla daha normal
seviyelerde, ancak saglikli bireylere gore daha yiiksek diizeyde oldugu tespit
edilmistir. Sarkopenik Obezite (SO) fenotipi ise; diisiik kas kiitlesi (sarkopeni) ve
fonksiyonu ve yiiksek yag kiitlesi ile karakterizedir. Daha ¢ok fazla kilolu olan
bireylerde yasla beraber kas kayb1 gelisimiyle goriiliir. Obezite ile karakterize kronik
inflamasyonun kas kiitlesi iizerine katabolik etki gdstermesinden dolay1 bu fenotipte
kardiyovaskiiler risk ve metabolik degisikliklerin daha da yiiksek oldugu, genel
mortalitenin sadece sarkopeni ve sadece obezite durumlarina kiyasla ¢ok daha fazla
oldugu bildirilmistir (38, 39). Tablo 2.2.2.°de farkli obezite fenotiplerinin
karsilastirilmali olarak klinik farkliliklar: gosterilmistir (38).
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Tablo 2.2.2. Farkl obezite fenotiplerinin klinik 6zellikleri

Metabolik

Metabolik Normal Sarkopenik
. obez normal .
saghkh obez - agirhikh obez obez
agirhk
BKI (kg/m?) > 30 18.5-25 18.5-25 > 30
Yag kiitlesi
VAD/TVY Diisiik VAD  Yiiksek VAD Yiiksek VAD
> %30

Yagsiz kiitle Yiiksek Normal Normal Diisiik
KRF Yiiksek Diistik - Diistik
Metabolik Yok Var Yok Var

anormallikler

BKI: Beden kiitle indeksi, VAD; Visseral adipoz doku, TVY, Toplam viicut yagi, KRF;
kardiyorespiratuar fitness (zindelik)

Kaynak: Vecchie A, Dallegri F, Carbone F, Bonaventura A, Liberale L, Portincasa P,
Friihbeck G, Montecucco F. Obesity phenotypes and their paradoxical association with
cardiovascular diseases. European Journal of Internal Medicine 2017.

Obezitenin belirlenmesinde BKi’nden ziyade yag kiitlesinin miktar1 daha énemli
bir yere sahiptir. Yag hiicrelerinin baslica gorevi, lipitlerin fazlalik durumunda
depolanmasi ve ihtiya¢ durumunda geri salinmasidir. Bu noktada enerji fazlalig
ve/veya azalmis enerji harcamasi durumu obezite ile sonu¢lanmaktadir. Beyaz yag
hiicreleri, enerji fazlaligt durumunda agir1 birikmis yag asitlerini trigliserit formuna
cevirerek depolar (lipogenez) veya aglik veya egzersiz durumunda lipit depolarini
hidrolize eder (lipoliz) (40). Yaglanma, adipositlerin hacimlerinin artmasiyla yani
onceden viicutta olusmus yag hiicrelerine lipit eklenmesiyle (hipertrofi) veya yeni
adipozitlerin olusumuyla yani sayilarini artmasiyla (hiperplazi) sonuglanir (40, 42).
(Hiperplazi daha c¢ok biiylime ve gelisme donemlerinde goriliirken, obezite
durumunda daha c¢ok hiperplazi gerceklesmektedir.) Yaglanma, sadece hipertrofi ile
bin kat artabilir (42). Asir1 enerji alimina tepki olarak adipozitler bir siire
genisleyebilirler, ancak bu durumun siiregelmesi sonucu daha fazla
genisleyemediklerinde, beyaz yag hiicreleri disfonksiyona ugrayarak islevsiz hale
gelirler. Bu duruma adipoz doku disfonksiyonu adi verilmistir ve obez bireylerin ¢ok
biiyiik bir kisminda goriilmektedir. Adipoz doku daha fazla yag depolayamadiginda,
depolanamayan asir1 lipitler visseral olarak organlarin etrafinda ve ektopik olarak

(karaciger, kaslar ve pankreasta) birikmeye baslar. Disfonksiyonel adipozitler, TNF-
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a, monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1), IL-6 gibi pro-inflamatuar adipokinlerin
salimimi yaparlar. MCP-1 adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonuna sebep olurken,
TNF-a adipoz dokudan oksidatif dokulara yag asidi mobilizasyonunu arttirir. Bu
durum, adipozopati veya hasta yag tanimlamasia yol agmustir (40). Adipozitler
hipertrofiye ugradiginda makrofajlar adipoz dokunun i¢ine girer ve proinflamatuar
sitokinlerin aktive olmasini ve salinmasini saglarlar. Bu esnada adiponektin ve leptin
gibi anti-inflamatuar adipokinlerin iiretimi de baskilanmakatadir (13). Disfonksiyonel
yag hiicresi, insiilinin anti-lipolitik etkisine kars1 direng gosterir ve buna yanit olarak
dolasimda yag asitleri asir1 miktarda artar. Serbest yag asidi (SYA) depolama ve
yetenegi bozulmus bir disfonksiyonel adipozit, dolasima ¢ok yiiksek miktarda yag
asidi salinimi1 yapar. Bu durum lipotoksisiteye ve ektopik bolgelerde yag birikimine
sebep olur. Bu birikim, reaktif oksijen tiirlerinin olusumuna bagl oksidatif stresin eslik
ettigi mitokondriyal disfonksiyon ile sonuglarak, hiicre apoptozuna, insiilin sinyal
yolaginin bozulmasina sebep olur ve tip 2 DM, dislipidemi, non-alkolik yagh
karaciger hastaligi gibi metabolik hastaliklarin da Oniinii acar (40). Plazma
SY A’lerinin ve pro-inflamatuar adipokinlerin iiretiminin artisi, obezite ile eslik eden
metabolik komplikasyonlarin etiyolojisinde kritik rol oynar. Intraabdominal yaglarin
lipolitik aktivitesi yliksektir. Yaglanmanin artmasiyla birlikte kanda artan SYA’leri
pankreatik insiilin sekresyonunu artirir, kas ve karacigerde insiilin hassasiyetin azaltir,
hepatik ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) sekresyonunu artirir, hiicre iginde
inflamasyona sebep olur ve endotelyal disfonksiyonu indiikler (13). Obez bireylerde
gelisen ve Ozellikle visseral adipoz dokuda gelisen adipoz doku disfonksiyonu sonucu
olusan proinflamatuar etki ile insiilin direnci, diisiik gradli inflamasyon, tip 2 DM,
dislipidemi, polikistik over sendromu (PCOS), erkek tipi hipogonadizm, non-alkolik
karaciger hastaligi, hipertansiyon, ateroskleroz, miyokard enfarktiisii ve baz1 6zel
kanser tiirleri gibi bir cok metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklarin patolojisinde rol
oynadigi ve normal kilolu, kilolu ve obez bireylerde visseral adipozitenin

kardiyometabolik risk faktorii oldugu caligmalarla kanitlanmistir (38, 43-45).

Abdominal adipozitler, karaciger ve portal dolasimda asir1 serbest yag asidi ile
sonuclanan 6nemli lipolitik aktiviteleri ile karakterize edilmektedir. Bunun sonucunda,
artmis serum TG diizeyleri (VLDL fraksiyonu), HDL kolesterol diizeyleri, yiiksek

diisiik yogunluklu lipoproteinler (LDL’ler) ve tokluk lipoproteinlerinin tutulmasi
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(trigliserit bakimindan zengin lipoprotein kalintilar1) gézlemlenir. Abdominal obezite,
fibrinojen, faktor VII ve plazminojen aktivator inhibitér 1 (PAI-1) de dahil olmak
tizere belirli post trombotik faktdrlerde artis1 desteklemesi nedeniyle trombiis olusumu

riskini de artirir (33).
2.2.2. Visseral adipoz dokunun saptanmasi

Plazma lipid diizeyleri anormallikleri ile viicut yag dagilimi arasinda gii¢lii bir
iligkinin bulunmasindan dolay1 glinlimiizde daha ¢ok viicuttaki lokal yag dagilimini
gosteren konvansiyonel antropometrik Ol¢iim teknikleri {izerinde durulmaktadir.
Agirlik, boy, deri kivrim kalinligi, gévde ve ekstremitlerin cesitli yerlerindeki ¢evre
dlgiimleri, BKI gibi dolayl1 &lgiim teknikleri daha cok viicutta yag toplanma bigimi
hakkinda bilgi vermektedir fakat, bu tekniklerin viicuttaki yag miktarinin 6lglimiinde
yetersiz kaldigr bilinmektedir. Viicuttaki yag miktarinin belirlenmesinde yeni
teknolojik tani yontemleri de kullanilmaktadir (46). Viicuttaki yaglanma 6l¢iimii i¢in
pratikte bel cevresi (BC), BKO, BKI gibi dolayli dlgiimler kullanilmaktadir. Direk
olarak viicut yagi, yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi gibi viicut kompozisyon
dagilimlarinin  Ol¢lilmesinde bilgisayarli tomografi (CT), manyetik rezonans
goriintiileme (MRI), ultrasonografi (USG), su alt1 tartim1 (dansitometri), dual ener;ji x-
ray (DEXA) ve biyoelektrik empedans analizi (BIA) gibi bir ¢ok farkli yontem
kullanilmaktadir (24). Ancak bu Ol¢limlerden sadece MRI ve CT Olglimleri; net,
hacimsel ve kesitsel olarak dogrudan visseral adipoz dokunun tam tayininde
kullanilmaktadir (47, 48). Visseral adipoz dokusunun subkutan yag dokusundan
ayriminin belirlenmesinde visseral adipoz dokunun tam ayriminin yapilabildigi en
kaliteli ve en dogru 6l¢iim yontemi MRI olarak bildirilmistir (20). Ancak MRI de dahil
kullanilan yontemlerin pahali olmasi, radyasyon igermesi, uygulamanin uzun zaman
almasi, uzmanlasmis calisan ve 0zel ve genis alan gerektirmesi ve bunlara benzer
bircok olumsuz yonleri sebebiyle rutinde kullanilamamaktadir (4, 49). Bu sebeple
pratikte kullanmak amaciyla bir ¢ok indeks olusturulmustur. Bel cevresi ve BKI
verileri ile hesaplanan Adipoz doku dagilim modeli (MOAD), bel ¢evresi ve kalca
cevresi verileri ile hesaplanan Abdominal hacim indeksi (AVI), bel g¢evresi, boy
uzunlugu ve BKI verileri ile hesaplanan bir viicut sekil indeksi (ABSI), bel ¢evresi,
viicut agirligi ve boy uzunlugu ile hesaplanan Koniklik indeksi (CI) gibi bir ¢cok indeks
kullanilmaktadir (44, 50). Ancak bu hesaplamalarin hig biri kardiyovaskiiler sekellerin

16



olusumunda etkisi ¢ok biiyiik olan visseral adipoz dokunun, subkutan adipoz dokudan

ayristirilmasinda yeterli olmamaktadir (5).

2.3. Adipoz Doku Dagilim ve Fonksiyonunun Degerlendirilmesi i¢cin Yeni bir

Yontem: Visseral Adipozite indeksi

Obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en énemli tetikleyici
faktordiir. Kardiyovaskiiler risk faktorleri, artmis kardiyovaskiiler olay ve artmis
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile de direk iligkilendirilmistir. Her ne kadar
subkutan adipoz doku da insiilin direnci ve metabolik sendrom ile iligkili bulunsa da
ozellike visseral adipoz dokudaki artig insiilin direnci, dislipidemi, diisiik gradli
inflamasyon, diyabet, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklardan direk sorumlu
tutulmaktadir. Bu nedenle metabolik ve kariyovaskiiler riskin degerlendirilmesinde
viicutta visseral adipoz doku ve subkutan adipoz doku dagiliminin kantitatif olarak
degerlendirilmesi 6nemlidir (48). MRI ve CT gibi visseral adipoz dokunun miktarinin
tam olarak Olgiilmesini saglayan ileri teknoloji yontemlerin kullaniminin
olumsuzluklarindan dolay1 pratikte kullanilmamaktadir. Bu nedenle ¢ok uzun yillardir
visseral adipoz doku miktarinin tahmin edilmesine yonelik c¢esitli formiiller

gelistirilmistir (48, 50).
2.3.1. Visseral adipozite indeksi formiilizasyonunun olusturulmasi

Visseral Adipozite Indeksi (VAI), basit antropometrik ve fonksiyonel
parametrelere dayali cinsiyete 6zel, deneysel - matematiksel bir formiildiir ve viicut
yag dagiliminin ve fonksiyonunun gostergesidir (28). Amato ve arkadaslari (5), Ulusal
Kolesterol Egitim Programi — Yetiskin Tedavi Paneli III’ iin (NCEP ATP III)
Metabolik sendrom (MS) prevelansint incelemek, risk faktorlerini ve tedavi
kriterlerini olusturmak adina yapmis olduklart Alkam Metabolik Sendrom
(AlkaMeSy) calismasindan belli kriterlerle secilmis 1498 bireyin verileri ile VAI
formiilizasyonunu olusturmuslardir. Oncelikli olarak bel gevresi ve BKI verilerinin
kullanildigt MOAD formiilasyonu gelistirilmistir ve bu model MRI yontemi ile
visseral yag kiitlesi ile giiclii bir kolerasyon ortaya koymustur. Bunu takiben MOAD
denklemine, kan TG ve HDL diizeyleri ile ekleme yaparak, MRI yontemi ile
formiilasyonu dogrulayarak BC (cm), BKI (kg/m?), kan TG (mmol/L) ve HDL-

kolesterol (mmol/L) diizeylerini igeren, cinsiyet ayristirilmis VAI formiilasyonunu
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olusturmuslardir. VAI, o6glisemik — hiperinsiilinemik kisitlama ya da klemp
kullanilirken periferik glukoz kullanimi ile giiglii bir pozitif kolerasyon ortaya
koymustur ve kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarda bagimsiz olarak iliskili
oldugu goériilmiistiir. Oglisemik — hiperinsiilinemik kisitlama kg cinsinden dl¢iilmiis
viicut agirhiginin, glukoz infuze edildikten sonraki 40. dakika dl¢limiine boliinmesiyle
elde ettikleri periferik glukoz kullanim hizinin 6lgiimleri ile elde etmislerdir (5). VAI

formiilizasyonu asagidaki gibidir;

Erkek:VAI=( B¢ )X( E)X(ﬂ)
39.68+(1.88 x BKI)

Kadm:VAI=( B¢ )X( E)X(ﬁ)
36.58+(1.89 x BKI)

Hesaplanan VAI degerlerinde, VAI = 1 olan bireyler visseral adipoz doku dagilimi
saglikli bireyler olarak degerlendirilmis, risk faktorlerine gore indeksi 5 farkli dilime
ayirmigtir. 1. Dilimi 0.28-0.88, 2. dilim 0.89-1.17, 3. dilim 1.18-1.47, 4. dilim 1.48-
2.02, 5. dilim 2.03-10.42 araliklarinda bulunanlar olarak belirlemislerdir. Tablo
23.1°de  Aynstinlmis  VAI  dilimlemeleri  gdsterilmektedir. VAl’ine gore
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin artim egilimini 3. dilimde belirgin, 4. dilimde
ortalama ve 5. dilimde siddetli olarak tanimlamigslardir. Yas ve metabolik sendrom,
diyabet, yiiksek kan basinci, diisitk HDL, yiiksek TG, LDL diizeyinin 3.37 mmol/l den
yiikksek olma durumu, koroner kalp hastalifi ve/veya miyokard enfarktiisii, gecici
iskemik atak ve/veya iskemik inmeli hasta sayis1 VAI dilimlemelerini ciddi 6lgiide

karsilamistir (5, 28).
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Tablo 2.3.1. Visseral adipozite indeksi dilim arahklar:

Dilim arahg KVH risk artma
durumu
1. Dilim 0.28-0.88
2. Dilim 0.89 - 1.17
3. Dilim 1.18—1.47 Belirgin
4. Dilim 1.48 —2.02 Ortalama
5. Dilim 2.03 -10.42 Siddetli

Yapilan istatistiksel analizler ile VAI’nin koroner kalp hastalig1 ve/veya miyokard
enfarktiisii, iskemik atak ve/veya iskemik inme ile iligkili bagimsiz bir visseral yag
disfonksiyonu gostergesi oldugu sonucuna ulagmiglardir. Incelenen tiim
kardiyovaskiiler risk faktorii degiskenleri arasinda sadece VAI degeri, yas, sigara
kullanim1 ve erkek cinsiyetinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler olaylarla
iliskilendirilmistir. Ayrica, sadece VAI degeri ve yas degeri serebrovaskiiler olaylarla
da iligski bulunmustur. Tiim veriler sonucunda VAI’ini, adipoz doku disfonksiyonu
gostergesi yerine gecebilecek bir kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler risk faktorii

indeksi olarak tanimlamiglardir (5).

Amato ve arkadaglar1 (5), bu indeksin en ¢ok da yas, sigara kullanim1 ve erkek
cinsiyet durumlarindan bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk faktorii olmas: durumuna
dikkat ¢ekmek istemislerdir. Bu durum BC, BKI ve diger analiz edilen klasik
kardiyovaskiiler risk gostergelerinde goriilmemistir. Bu durumu ve VAIl’inin
serebrovaskiiler risk faktorii olarak bulunmasimin sebebini, VAI 6l¢iimiinde hem
metabolik hem fiziksel parameterlerin kullanilmasina baglamislar ve hatta VAI’nin
degismis adipokin tiretimi, artmis lipoliz ve plazma serbest yag asitleri gibi BKI, BC,
TG ve HDL ile ayr1 ayr1 saptanamayacak, klasik olmayan risk faktorlerini de dolayl
olarak yansitabilecegini diisiinmiislerdir. Bu noktada VAI’inin yag dagilimi ve
fonksiyonunu gosteren ¢ok degerli bir gosterge olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Sonug
olarak VAI’ini kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarda diyagnostik bir gosterge
olmasa da, BC ve BKI &lgiileri ve TG ve HDL diizeyleri ile basit¢e hesaplayarak

visseral yag disfonksiyonunu kolayca hesaplayabilecekleri bir yontem olarak bulmus
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ve bu indeksin klinikte pratik olarak kullaniminda ve hatta toplum ¢alismalarinda
visseral adipozite ile ilgili kardiyovaskiiler riski saptamada faydali bir indeks olacagini

ongormiislerdir (5).
2.3.2. Kardiyometabolik riskin bir géstergesi olarak genel popiilasyonda VAI

VATI'nin kardiyometabolik riski dolayl1 olarak ifade eden yag doku dagilimi ve
fonksiyonunun bir gostergesi oldugunun kanitlanmasinin yani sira, kardiyometabolik
risk durumunun, belirgin bir metabolik sendrom haline gelmeden once erken
teshisinde kullanilabilecek 6nemli bir prediktor olabilecegi de One siiriilmiistiir (28).
VAI iizerine yapilmis ilk ¢alisma birinci basamak tedavi goren 1498 beyaz hasta
tizerinde gergeklestirilmistir, hem kardiyovaskiiler hem de serebrovaskiiler olaylar ile
giiclii bagimsiz bir ilsikisi oldugu gosterilmis, ayni ¢aligmada kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylar bakimindan tekil bilesenlere (BC, BKI, TG, HDL) kiyasla
VAl’nin daha biiyiik hassasiyet ve 6zgiinliige sahip oldugu belirlenmistir (5). Peru’lu
1518 yetiskin iizerinde gerceklestirilen gerceklestirilen ve icerisinde adipozitenin
bircok 6lgiitiiniin degerlendirildigi baska bir calismada VAI, BC ve bel-boy oran
metabolik sendromun tekil bilesenlerinin en iyi prediktdrleri olarak rapor edilmistir
(51). VAI &zellikle tip 2 diyabet (52), pre-hipertansiyon (2) ve hipertansiyonun (53)
visseral adipozite iliskili riski bakimindan iyi bir Ongdriiciisii olarak ortaya
koyulmustur. Gu ve arkadaslarinin (54), 5457 katilimci ile gergeklestirdikleri
calismada VAl ile prediyabet arasindaki iliskiyi bulmay1 amaglamislardir. Bir yil siiren
calisma sonucunda VAI’ini prediyabetle ciddi anlamda iliskili bulmuslardir. Ayrica
prediyabet durumu i¢in iyi bir gosterge oldugunu bildirmislerdir. Diyabet durumu
olmayan, obez hipertansif bireyler lizerinde yapilmis bir ¢aligmanin sonuglarina gore
VAl ile HOMA-IR ve serum insiilin konsatrasyonlar1 arasinda bulunan pozitif

kolerasyon da VAI'nin prediyabet éngdriicii olmasini destekler niteliktedir (53).

Birinci basamak tedavi géren 1764 hasta iizerinde gergeklestirilen biiyiik bir
kesitsel calismada yasa gore siniflandirilmis kesim degerlerinin (cut-offs) varsayilan
adipoz doku fonksiyon bozuklugunu belirleyebildigi ortaya koyulmustur (55). Bu
calismaya gore, adipoz doku fonksiyon bozuklugunun belirlenmesi i¢in VAI’nin yasa

gore siniflandirilmis kesim noktalar1 Tablo 2.3.2°de gosterilmistir. Hipertansif bireyler
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lizerinde yapilan calismada VAI ile serum adiponektin konsantrasyonlar: arasinda

negatif kolerasyon bulunmustur (53).

Tablo 2.3.2. Adipoz doku disfonskiyonunun (ADD) belirlenmesi i¢in visseral

adipozite indeksinin yasa gore siniflandirilmis kesim noktalar:

Yas ADD Yok ADD Hafif ADD Orta  ADD Siddetli
<30 <252 2.53-2.58 2.59-2.73 >2.73
>30<42 <223 2.24-2.53 2.54-3.12 >3.12
>42 <52 <192 1.93-2.16 2.17-2.77 >2.717
> 52 <66 <1.93 1.94-2.32 2.32-3.25 >3.25
> 66 <2 2.01-2.41 2.42-3.17 >3.17

Visseral adipozite indeksi ile kardiyovaskiiler hastalik insidansi arasindaki iliskiyi
degerlendiren 10 yil siiren prospektif kohort ATTICA ¢alismasinin sonuglarina gore
ozellikle erkek bireylerde VAI, on yillik kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk i¢in
giiclii bir gosterge olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada tiim katilimcilarda, VAI
degerleri ile hipertansiyon, tip 2 DM, dislipidemi ve metabolik sendrom prevelansi
arasinda anlamli iliski saptanmistir. 10 y1l boyunca kardiyovaskiiler olay geciren
katilimeilarin %29 unun baslangic VAI degerlerinin yiiksek oldugu saptanmus, en alt
VAI dilimindeki bireylerin KVH insidansi en az olan grup oldugu bildirilmistir (56).
Bu anlaml1 bulgulara ragmen, Iran’da gergeklestirilen ve basit antropometrik dlgiitler
yerine “karmagsik” VAI kullanilmasinin kardiyovaskiiler hastaligin éngériilmesi i¢in
gerekli bilgide biiylik kayiplara neden olabilecegi sonucuna varan ¢alisma gibi celiskili
bulgular da bulunmaktadir (4). VAI ile diger antropometrik dlciitler (57) ve benzer
bazi indeksler ile (58) karsilastirilildiginda iistiin olmadigini gdsteren caligmalar da
mevcuttur. 2017 yilinda 18-50 yas arast 390 kisi lizerinde yapilmis kesitsel bir
calismada ise erkek bireylerde uzun siireli kardiyometabolik riskin en 1yi ayirici
degisken olarak VAI bulunmustur. Ancak bu sonuc kadm bireyler i¢in BKI olarak
bulunmustur (59).
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2.3.3. Alkole bagimh olmayan karaciger hastaligi (NAFLD) ve alkole bagmh

olmayan steatohepatit (NASH) ve visseral adipozite indeksi

Hepatolojik alanda, NAFDL hastalar1 lizerinde gegreklestirilen ve baglica amaci
nekroinflamatuar yaralanma ve fibrozis yoniinde gelismeyi Ongdren klinik bir
markériin belirlenmesi olan birgok calismada VAI arastirlmistir (28, 60, 61). Bu
baglamda yapilan baz1 ¢alismalarda, VAI’nin progresif karaciger histolojisini diger
dogrulanmis, invazif olmayan skorlardan daha hassas bir sekilde 6ngordiigiinii ve artan
KVH riski altindaki NAFLD hastalarin1 saptadigini ortaya koymustur (60). Karaciger
yaglanmalarinin hastalik siirecinde birincil etken insiilin direncidir. Inflamasyon ve
fibrozise neden olan ikincil etken ise oksidatif stres, mitokondrial fonksiyon
bozukluklari, TNF-a gibi sitokinlar ve adiponektin, leptin gibi hormanlar sorumludur
(62). Bu baglamda VAI ile NAFLD arasinda ciddi kolerasyon olmasi tahmin
edilmektedir. Bunun aksine VAl’nin steatozu, steatohepatitten ayirmakta diger
antropometrik indekslerden daha gii¢lii olmadigini diislinen ¢alismalar da mevcuttur
(63). Bununla birlikte kronik hepatit C hastalar1 iizerinde gerceklestirilen bir calismada
ortalama-ciddi nekroinflamatuar aktivite ile sadece artan yas, yiiksek VAI ve fibrozis
bagimsiz olarak iliskili bulunmus, yiiksek VAI'nin de viral yiik ile dogrudan
korelasyona sahip oldugu goriilmiistiir (60). Adipoz doku fonksiyon bozuklugu (VAI
ile dolayli olarak ifade edildigi sekliyle) serbest yag asidi ve proinflamatuar sitokin
salgis1 yoluyla hem karaciger steatozu hem de inflamasyonun tetiklenmesine dogrudan
katkida bulunabilecegi bildirilmistir. Karaciger ve adipoz doku arasindaki bu karmasik
iliskilerde Hepatit C Viriisii (HCV) 6nemli bir rol oynuyor olabilir. Adipoz dokunun
sadece yag substratlar1 saglayarak ve bir proinflamatuar durum yaratarak HCV
replikasyonunu desteklemesinin yani sira HCV’nin dolayli olarak inflamatuar durumu
artirarak ve dogrudan adipositlerin veya bagisiklik hiicrelerinin adipoz dokuya girisini

saglayip bunlari kolonilestirerek adiposit fonksiyonuna etki gostermesi de miimkiindiir
(64).

2.3.4. Baz endokrin hastaliklar ve visseral adipozite indeksi

Adipoz doku salgiladigir aktif peptitlerle endokrin bir organ olarak kabul
edilmektedir ve adipoz dokunun karbohidrat, lipit ve protein metabolizmasina ve

kardiyovaskiiler sistem sinyallerine birden fazla endokrin yanit verdigi bilinmektedir.
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Dolayisiyla hastay1 ciddi olarak kardiyometabolik riske maruz birakan ¢esitli endokrin
hastaliklar bulunmaktadir. Bu risk klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerine dayali
klasik degerlendirme sistemleri (risk c¢izelgeleri vb.) yoluyla kolaylikla
belirlenememektedir. Endokrinopatinin zayif hastalarda dahi kardiyovaskiiler riski
artirabilecegi bilinmektedir bu nedenle sadece obez hastalarin risk bakimindan
degerlendirilmesi de dogru bir uygulama degildir. Dolayisiyla, , 6zellikle heniiz asikar
metabolik sendrom gelistirmemis gen¢ endokrin hastalarinda VAI uygulamasinin

kullanigh bilgiler verebilecegi diisiiniilmektedir (28, 48).
2.3.4.1. Polikistik over sendomu ve visseral adipozite indeksi

Insiilin direnci ve abdominal obezite polikistik over sendromunun (PCOS) yaygin
ancak evrensel olmayan ozellikleridir ve bunlar her zaman artan BKI ile
bagdastirilamaz. Bir¢ok c¢alisma hem zayif hem de obez PCOS hastalarinin insiilin
direnci oldugunu gostermistir, ancak yakin zamanimizda PCOS’da artan BK1 ile daha
da kétiilesen bir insiilin direnci oldugu goriilmiistiir (65). Ayrica, belirli jinoid yag
dagilimimin kardiyometabolik risk teskil etmedigi bir “metabolik acidan saglikli
obezitenin” var olmasi nedeniyle, obezitenin her zaman kardiyometabolik riskin bir
gostergesi olmadigi da bilinmektedir (38). Bu bulgulara gére, PCOS hastas1 kadinlarda
metabolik acidan saglikli polikistik over sendromu (MS-PCOS) ile metabolik a¢idan
sagliksiz PCOS’u (MH-PCOS) birbirinden ayirt edecek basit bir klinik indekse sahip
olmak 6nemlidir. VAI ile MS-PCOS hastas1 kadinlart MH-PCOS hastas: kadinlardan
ayirmanin miimkiin olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilmis bir calismada, BKI>27
kg/m? diizeyindeki bir BK1 ile, 1.675 iizerindeki bir VAI durumunun, PCOS hastasi
kadinlarda olumsuz metabolik profili belirlemede tanisal degere sahip oldugu, BC ve
BKI 6l¢iimii ve TG ve HDL degerlendirmesinin basitligi diisiiniilecek oldugunda
VAI'nin giindelik klinik uygulamalar ve popiilasyon c¢alismalarinda MH-PCOS un
degerlendirilmesinde kolay ve kullanish bir ara¢ olabilecegi belirtilmistir (66).

PCOS’un  oligomenoroik  fenotiplerinin  yiiksek ~ VAI  degerlerinin
kardiyometabolik risk durumunu (Rotterdam kriterleri) c¢ok giicli bir sekilde
yansittigint gosteren caligmalar mevcuttur (67). Kore’de 2013 yilinda 16 ila 41 yas
araliginda 108 PCOS tanili kadin {izerinde yapilmis bir calismanin sonuglarina gore,

VATI'nin visseral yag alan (CT ile 8l¢iilmiistiir) ve visseral-subkutan yag orani ile,
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sistolik ve diastolik kan basinci parametreleri ile pozitif korelasyona sahip oldugu ve
oglisemik hiperinsiilinemik klemp sirasinda insiilin araciligiyla glukoz kullanimi ile
negatif korelasyona sahip oldugu bulunmus, VAI’nin visseral CT kullaniminin yerine
kullanilabilecek giiglii bir marker oldugu, bunun yaninda PCOS’lu gen¢ kadinlarda
insiilin direnci i¢in iyi bir prediktor oldugu bildirilmistir (68). Tiirkiye’de PCOS ile
VAI iligkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, PCOS vakalarinda VAl’nin belirgin
olarak arttig1, ayrica insiilin direnci, inflamasyon ve hiperandrojenite ile arasinda
anlamli kolerasyon oldugu gosterilmistir (69). 2017 yilinda PCOS’lu olgular lizerinde
yapilmis bir calimanin sonuglarma gore yiiksek VAI degeleri ile artmis insiilin, TG,
HOMA-IR, FAI (serbest androjen indeksi) ile ciddi anlamda iligkili bulundugu, serum
HDL ve SHGB (seks hormonu baglayici globulin) arasinda ise negatif kolerasyon
oldugu bildirilmistir (70). SHGB diizeylerinin azalmasi biyoaktif androjen
seviyelerinin artisina sebep oldugu icin SHGB ile VAI arasindaki negatif kolerasyon,
hiperandrojemi ile VAI arasindaki kolerasyonu desteklemektedir (69).

2.3.4.2. Akromegali ve visseral adipozite indeksi

Tedavi gormemis akromegali hastalarinda bliylime hormonunun (GH) lipolitik
etkisine bagli olarak azalan yag kitlesi ve artan yagsiz viicut kitlesi s6z konusudur. Bu
gibi hastalarda subkutan adipoz doku azalir ancak visseral adipoz doku, adipozit
fonksiyon bozukluguna neden olan ve karacigerde ve iskelet kaslarinda insiilin
direncine katkida bulunan ve pankreas fonksiyonunu olumsuz etkileyen bir dizi sitokin
salgilar (71). Bu patofizyolojik durum, 6zellikle de bir¢ok vakada artan bel ¢evresinin
s0z konusu olmamas1 nedeniyle, metabolik sendromun kriterlerinden kagabilir. Her ne
kadar VAI saglikli kadimlar ve saglikli erkekler igin ayrica modellenmis cinsiyete 6zel
bir indeks olsa da aktif akromegali hastasi kadinlarda 6zellikle menopoz sonrasi
yaslarda insiilin direnci, adipoz doku fonksiyon bozuklugu ve kardiyometabolik risk
ile gii¢lii bir sekilde iligkilendirilmistir (72). Baska bir ¢alismada VAI’nin aym
zamanda hastalik aktivitesi, adiponektin diizeyleri ile negatif, insiilin duyarlilig1 ve
insiilin salgis1 ile iligkili oldugu ve GH diizeyleriyle bagimsiz olarak korelasyonu
oldugu belirtilmistir (73). Bu verilere gore VAI, ozellikle menopoz sonrasi
akromegalik kadinlarda aktif akromegaliye iliskin kardiyometabolik riskin
degerlendirilmesinde kullanigh bir ara¢ olarak kullanilabilecegi diistiniilmiistiir (72,

73).
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2.3.5. Visseral adipozite indeksinin dogru kullanimi ve sinirlari

Visseral adipozite indeksi kullanimi iizerine yapilan calismalardan elde edilen
bilimsel veriler indeksin kullanishiligi ve simirlarinin olusturulmasinda fayda
saglamistir. indeksin dogru kullanimi ve sinirlamalars ile ilgili 2013 yilinda yayinlanan
bir yazida 6zetlenmistir. Goz oniinde bulundurulan baslica husus VAI’nin asikar
metabolik sendromun mevcut olmadigr tim sinir kosullarinda erken donem
kardiyometabolik risk gostergesi olmasidir. Bu durumu da VAI’yi meydana getiren iig
degiskenin (BC, TG ve HDL) metabolik sendrom kriterlerinde ifade edilmis olmasi ile
aciklamislardir. Ayrica, VAI’yi meydana getiren dort degiskenden trigliseritler; genel
poplilasyonda rastlanan genis degerler araligi problemini ve bel ¢evresi de morbid
obezite ve sarkik abdomene sahip kisilerde Olclimlerin gegerliligi problemini
yansitmaktadir. Bu nedenlerle, bireysel hastalar ya da kiigiik 6rneklemli ¢aligmalarda
ve hepsinden 6te morbid obezite, sarkik abdomen, ciddi hipertrigliseridemi ve/veya
fibrat kullanim1 durumunda VAI’nin uygulanmamasi tavsiye edilmistir. Bu bakimdan,
>3.15 mmol/L (279 mg/dL) serum trigliserit diizeylerinde trigliserideminin VAI
tizerindeki etkisinin son derece onemli hale geldigi gozlemlenmistir. 279 mg/dL
diizeyi lzerindeki trigliserit seviyeleri, adipoz doku fonksiyon bozukluguna iliskin
kardiyometabolik risk hakkinda tek basmna bize VAl’den daha fazla bilgi
verebilecegine dikkat ¢cekmislerdir (74).

Goz 6niinde bulundurulmasi gereken bir diger dSnemli sinirlama da VAI’nin beyaz
olmayan popiilasyonlar ve 16 yas alti hastalardaki uygulamalaridir. Indeksin sayisal
faktorleri, yaglar1 19 ile 83 arasinda degisen saglikli beyaz erkek ve kadinlar lizerinde
matematiksel modelleme siireci ile elde edilmistir. VAI formiiliinii olusturan sayisal
faktorler saglikli bir yetiskin popiilasyonunda BKI ve bel ¢evresini ve ayni
popiilasyonda ortalama trigliserit diizeylerini ve HDL kolesterolii bagdastiran lineer
bir denklem ile tiiretilmistir. Bu sebeple yazarlar, VAI'nin 18 yas ve altinda kesinlikle

uygulanmamasi gerektigini bildirmislerdir (75).
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24. Magnezyum

2.4.1. Magnezyumun organizmadaki dagilim ve gorevleri

Magnezyum (Mg*?), viicudumuzda bulunan en énemli dort katyon (sodyum (Na),
potasyum (K), kalsiyum (Ca) ve magnezyum) arasinda ve potasyumdan sonra en ¢ok
bulunan temel intraselliler —makroelementtir (33, 75, 76). Yetigkin bir insan
viicudunda ortalama 20-28 gr Mg bulunur. Bu miktarin %60’1 kemiklerde Ca ve
fosfatla (P) birlikte, %39’u beyin, kalp, karaciger, bobrek ve iskelet kaslar1 gibi
yumusak dokularda, %1°1 ise ekstraseliiler sivilarda (basta serum ve kirmizi kan
hiicresi olmak iizere) bulunmaktadir (33). Kemiklerdeki Mg degistirilebilen (~%30)
ve degistirilemeyen (~%70) havuzlar seklinde bulunmaktadir (75). Saglikh
yetiskinlerde normal serum Mg diizeyleri, 1.8-3.0 mg/dL (0.75-1.25 mmol/L)
araligindadir. Panik degerleri ise <0.5 mg/dL ve >4.5 mg/dL olarak kabul edilmektedir
(76). Plazmada Mg 3 farkli fraksiyonda bulunmaktadir. %23-31’lik gibi bir kismi
proteine (Ozellikle albumin) bagh olarak, %5-11"1 anyonlara (sitrat, laktat ve
hidrokarbonat) ve fosfolipitlere bagl olarak, %59-72’si ise serbest (iyonize) olarak
bulunmaktadir (76). Tablo 2.4.1.’de total viicut Mg’unun dagilimi1 gosterilmistir.
Dolasimdaki bu dagilim 1s1, iyonik yiik, pH ve diger anyonlarin konsantrasyonlarina
gore degismektedir. Dolasimdaki metabolik olarak aktif olan Mg serbest (iyonize)
formudur. Magnezyumun kompleks ve serbest iyonize formlar1 arasindaki denge,
metabolik reaksiyonlarin diizenlenmesinde ve kontroliinde kritik rol oynayarak viicut

homeostazinin diizenlenmesini saglar (76).

Tablo 2.4.1. Toplam viicut Mg unun yiizdesel dagilim

Bulundugu bolge Viicuttaki yiizdesi
Kemik ve sert dokularda ~% 60
Intraseliiler ortamda ve yumusak dokularda ~% 39
Ekstraseliiler ortamda (kan, serum, viicut sivilar) ~%1

~ % 27’si proteinlere bagl olarak
~ % 8’1 anyonlarla kompleks halde
~ % 65’1 iyonize halde
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Mg’a 6zgii spesifik fizikokimsayal 6zellikler vardir ve bunlarin insan viicudunda
onemi cok biiyliktiir. Bunlar, kiiciik boyutlu olmasi, yiiksek mobilite ve sarj
yogunluguna sahip olmasi, Lewis asiditesi ve su, karbonatlar, siilfatlar ve fosfatlar gibi
oksijen igeren ligandlara yiiksek baglanma afinitesine sahip olmasidir (76). Mg’un
viicut homestazi lizerindeki mekanizmalart Mg’un ligandlara ve enzimlerin aktif
bolgelerine baglanabilirligi, katalitik siire¢ler esnasinda proteinlerde degisimlere
neden olmasi ve ayni zamanda ¢ok enzimli komplekslerin olusumu sirasinda protein
agregasyonunu baslatabilme yetenegine dayanmaktadir (33). Mg iki hidrasyon
kabuguna sahiptir. Bu durum kendisinin hidralize yarigapini diger iki degerlikli
katyonlara (Na, K, Ca) gore daha biiyiik yapar (76). Mg, pek ¢ok fizyolojik reaksiyon
icin elzemdir ve 300°den fazla enzimatik reaksiyonda gorev alan ¢ok Onemli bir
kofaktordiir (10, 33, 75, 76). Adenozin trifosfatin (ATP) yapisina katilarak bir Mg-
ATP selat1 olusturur ve bu selata hiz-kisitli enzim basamaklarinda ihtiyag vardir. Sekil
1’de Mg ile kompleks halde ATP’1n biyokimyasal formiilii gosterilmektedir. Enzimler,
Mg-ATP selati sayesinde ATP’nin kullanilmasini saglarlar. Mg sayesinde bir
ATP’den diger ATP’ye fosforil grubunun aktarilmasi saglanir. Katalitik enzimler i¢in
ihtiya¢ duyulan niikleofilik su molekiiliiniin transportunda da Mg tasiyici olarak gorev
alir (76). Ogzellikle enerji metabolizmasim ilgilendiren fosfat gruplarinin ve
reaksiyonlariin aktive edilmesinde, dolayisiyla biitin ATP bagimli transport
sistemlerinde, karbonhidrat metabolizmasinda, glikolizde, oksidatif ener;ji
metabolizmasinda, niikleotid metabolizmasinda, protein sentezi ve plazma
membranlarina baglanacak intermedier metabolizmanin regililasyonunda vazgecilmez
roller oynamaktadir (10, 76, 78). Kas ve sinir fonksiyonlarinda, kan basincinin ve kan
glukoz diizeylerinin kontroliinde de 6nemli etkiye sahiptir (79). Mg ayrica bazi
hormonlarin (insiilin, dstrojen, testesteron, paratroid hormon (PTH), DHEA), bazi
norotransmitterlerin  (dopamin, katekolamin, serotonin, GABA), mineral ve
elektrolitlerin iletilmesini saglamaktadir. Hiicre membran potansiyelini degistirerek
birgok hormonun, gidanin ve ndorotransmitterlerin  alimmimi  ve  salinimini
diizenlemektedir (80). Lenfositlerin sentezinde ve poliferasyonunda da énemli role

sahiptir (76).
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Sekil 1. Adenozin trifosfat (ATP)’1n hiicre icinde katildig: tepkimelerde Mg ile
yaptig1 kompleksin biyokimyasal yapisi.
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Magnezyum, iyon transportunda gorev alan pompalari, tasiyict molekiilleri ve
kanallar1 kullarak sinyal iletimini ve intraselliiler Ca ve K konsantrasyonlarini da
diizenlemektedir. Bu gorevi yaparken hiicre i¢inde ¢ok onemli iki pompada aktif
olarak rol almaktadir. Bunlardan birincisi Na-K ATPaz pompasidir. Bu pompa Na’u
hiicre disina, K’u ise hiicre i¢ine hiicre i¢ine sokmakla gérevlidir ancak ¢alismasi i¢in
ATP’ye gereksinim vardir. Ihtiyag duyulan ATP ancak ortamda Mg iyonu varliginda
hidrolize ugrayarak pompa icin gerekli enerjiyi saglar. Bu sekilde potasyum klorid
kotransportunda inhibitor etki gdstererek intraselliiler ve ekstraseliiler ortam arasinda
potasyum dengesini etkilemekte boylelikle viicuttaki K konsantrasyonlarini
belirlemektedir. Mg’un gorev aldigi diger pompa ise Ca-ATPaz pompasidir. Bu
pompa da hiicre i¢i Ca’u disar1 atarken enerji kullanir ve enerji kaynagi olan ATP yine
Mg varliginda hidrolize olabilir. Ek olarak, Mg’un ATPaz enzim aktivasyonu
haricinde membran kanallarinda ve hiicre ici bdlgelerde fizyolojik Ca antagonisti
olarak rol aldig1 bilinmektedir. Mg, sarkoplazmik kanalda kalsiyum aktivasyonunu
baskilayarak, hiicre i¢cinde ana kalsiyum deposu olan sarkoplazmik retikulumdan Ca
disar1 ¢ikisini da sinirlar. Ca kanallarinin Mg’la etkilesimi, Ca’un hiicre i¢ine akigina
kars1 yarismali antagonist etki yaratir (33, 76, 78). Mg, fizyolojik Ca kanal blokeri gibi
rol oynar. Bu mekanizmayla Mg, hiicre i¢i kalsiyum seviyesini diizenler ve boylelikle
diiz kas tonusunu iizerinde etki gosterir (75). Ca mineral dengesi, kalsitonin

uyarilmasi, PTH sekresyonu, osteoblast adehezyonu ve kemik olusumu tizerindeki
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etkisi ile Mg kemik metabolizmas1 ve/veya yeniden sekillenmesi i¢in hayati dnem

tagsmaktadir (76).
2.4.2. Magnezyum homeostazi

Magnezyum homeostazindan birincil olarak renal atilim, ikincil olarak
gastrointestinal emilim ve {li¢iincii olarak da kemik havuzundaki degisim sorumludur
(76, 81). Mg yiiksek emilim oranina sahip bir mineraldir. Besinlerle alinan Mg’un
(300-350 mg) %35-70’1 bagirsaklardan emilmektedir (81). Bu emilim diyetin Mg
icerigine, viicudun Mg durumuna ve faktorlere bagimlhidir (82, 83). Emilim diyetle
aliman miktarina bagimli olmakla birlikte, diyetin yag, protein, vitamin ve mineral
ortintiisiinden de etkilenmektedir (76). Diyetle alim miktar diistiigiinde bagirsaklardan
emilim artmaktadir. Mg, biiylik oranda sadece iyonize halde emilmektedir (81).
Liimende artmis asir1 serbest yag asidi, fitat, oksalat ve fosfatin Mg’a baglanarak
emilimi olumsuz yonde etkileyebildigi bildirilmistir (78, 84). Diger iki degerlikli
katyon minerallerinde oldugu gibi Mg da bagirsak liimeninden iki farkh
mekanizmayla emilmektedir. Bu mekanizmalardan biri aktif transelliiler emilim,
digeri ise pasif paraseliller transporttur. Mg’un emilimi tiim ince bagirsak
boliimlerinde gerceklesse de emilimin biiyilk kismi jejenumda Mg’a 6zgi
transporterlar yoluyla pasif hiicreler aras1 tutulumla gerceklesmektedir. Bu mekanizma
elektrokimyasal gradyan farkina ve solvent etkiye dayanmaktadir. Gegtigimiz yillar
icerisinde Mg’a 6zgli iki kanal Transient Reseptor Potansiyel Melastatin (TRPM) 6 ve
TRPM 7 belirlenmistir. TRPM 7 dokular arasinda her yerde ekspresyona sahiptir ve
hiicresel Mg homeostazisinde rol oynamaktadir. TRPM 6 biiyiik oranda bagirsak,
distal dalgali kanallar, akcigerler ve testis dokusu boyunca ekspresyona sahiptir ve
epitelyal Mg tasmimini saglamaktadir. TRPM 6 ve TRPM 7 aym sekilde Ca

emiliminden de sorumludur (82, 83).

Magnezyum konsantrasyonlariin temel ayarlayicis1 bobreklerdir. Mg bobreklerde
filtrasyon ve reabsorbsiyon islemlerine tabii tutulmaktadir (78, 84). Mg homeostazinin
korunmas i¢in bobrekler giinliik alinan Mg’un yaris1 kadarmi (125-150 mg/giin)
atmak zorundadir. Glomeriiler filtrattaki Mg’un 9%3-5’1 kadar1 idrar yoluyla
atilmaktadir. Bobrekler, Mg atimin1 ve geri emilimini olduk¢a genis bir aralik i¢ginde

(%0.5-%70) azaltabilir veya artirabilirler. Renal yolla Mg atimi, Mg fazlalig
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esnasinda 6nemli Ol¢iide artabilir ve ayni sekilde Mg eksikligi durumunda hemem
hemen sifir diizeyine inebilir. Renal yolla atimin diizenlenmesi esas olarak tiibiiler
reabsorbsiyonu degistirerek saglanmaktadir. Filtrasyona ugrayan Mg’un yaklasik %65
kadar1 Henle kulbunun kalin kolundan, %25°1 proksimal tiibiillerde su ve sodyum ile
birlikte pasif bir sekilde yeniden emilmektedir (85). Bu siire¢ parasellin-1 olarak da
bilinen klaudin-16 proteini tarafindan saglanir. Klaudin 16 mutasyonu agir
hipomagnezemi ile iligkilendirilmistir (82). Tiibiiler geri emilimi ve renal atilim, idrar
voliimiinden, glomertiler filtrasyon hizindan, plazma Mg konsantrasyonu ve viicut Mg
durumundan, bazi hormonlardan (PTH, kalsitonin, insiilin, antidiiiretik hormon),
fosfat eksikliginden, asit baz dengesinden, hiperkalsemi durumundan, ditiretik gibi
bazi ila¢ kullanim durumlarindan etkilenmektedir (84, 86). Mg’dan fakir beslenmede
renal yolla atilan Mg diizeyinin azaltilmasinda PTH aracilik eder. Serum PTH diizeyi
ile serum Mg diizeyleri arasinda negatif feedback mekanizmasi vardir. Ornegin, hafif
ve orta derece hipomagnezemi durumlarinda serum PTH diizeyini artirir. Buna karsin
serum Mg diizeyinin 1 mg/dl’ nin altina indigi agir hipomagnezemi durumlarinda ise,
PTH’nun hem sekresyonu hem de etkisi baskilanir ve hipomagnezemi ile beraberinde
hipoparatroidizm ve hipokalsemi gelisir (87). PTH distal tiibiilde siklik adenozin
monofosfat (CAMP) araciligiyla reabsorbsiyonu artirir. Fosfat yetersizligi durumu da
triner Mg atiliminda bir artisa sebep olur ve hipomagnezemiye sebep olabilmektedir

(84).

Serum magnezyumun konsantrasyonlarinda hormonal etkiye bakildiginda, PTH
haricinde bazi hormonlarin (anjiyotensin II, aldesteron, insiilin, trombin ve dstrojen)
ve vitamin D’nin major etki gostermemekle birlikte, Mg homeostazinda rol oynadigi
bildirilmistir (82). Bagirsaklardan Mg emiliminin etkinliginin 1.25 dihidroksi vitamin
D (1,25(OH2)Ds) tarafindan uyarildigr bildirilmistir ancak D vitaminin aktif etkisi
halen tartigmalidir (86). Bunun yani sira Mg, D vitamininin taginmasi i¢in baglandigi
transport protein i¢in kofaktordiir. Mg eksikliginde, D vitaminin aktif forma
doniigsmesi icin karacigere tasinamamasindan ve bozulmus PTH yanitindan dolay1 ‘Mg
bagimli vitamin-D direnci’ olusmaktadir (83). Aldesteronun renal Mg kaybini
tetikledigi, Ostrojenin ise azalttigi rapor edilmistir ancak tam mekanizmalar1 heniiz
netlik kazanmamustir (82). Ostrojen hormonunun TRPM 6 ekspresyonunu uyararak

Mg emilimini etkiledigi bildirilmistir. Menopoz sonras1t donemde siklikla goriilen
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hipermagneziiri, Ostrojen ikame tedavisi ile normallesmektedir (83). Mg ve insiilin
cift yonlii olarak birbilerinin kullanimindan sorumludur. insiilin, hiicre membrani

boyunca Mg transportunu saglayarak, Mg’un hiicre i¢ine girisini diizenlemektedir

(10).
2.4.3. Magnezyum kaynaklar: ve 6nerilen alim diizeyi

Mg gidalarda oldukca yaygin bulunan bir mineraldir. Bitkilerdeki klorofilin
yapitasi olmasindan dolay1 yesil yaprakli sebzeler yiiksek oranda Mg icermektedirler.
Ayrica tam tahillar, kuruyemisler, fasulye, bezelye gibi tohumlar, baklagiller, kakao
Mg bakimindan zengin kaynaktirlar (88). Siit ve siit lirlinleri orta derecede, balik, et,
turuncggiller, elma, muz ise Mg i¢in fakir kaynaklardir (75). Ancak, besinlerin
islenmesi ile ciddi Mg kayb1 yasanmaktadir. Bugdayin rafine islemine tabi tutulmast,
Mg bakimindan zengin kepek ve mayanin ¢ikartilmasina sebep olarak, Mg kaybina
neden olmaktadir. Rafine edilmis beyaz un Mg’dan fakirdir. Benzer sekilde seker ve
yag rafine edilmis iirlinlerde Mg tamamen kayba ugramistir. Sebzelerin ¢ok yliksek
1s1da pisirilmesi ve pisirilen suyun dokiilmesi de ciddi Mg kayiplarina sebep olur (88).
Tablo 2.4.3.1.”de baz1 yiyeceklerin Mg igerikleri ve tiiketilmesi onerilen Mg miktarini

karsilama yiizdesi verilmistir.

31



Tablo 2.4.3.1. Baz1 besinlerin Mg icerigi (mg) ve giinliik diyetle alinmasi énerilen

Mg’u karsilama yiizdesi (RDA %)

Besin Olcii Mg (mg) | RDA (%) *
Ispanak (pismis) 100 gr 43 13.4
Yesil Fasiilye (pismis) 100 gr (5 yemek kasig1) 25 7.8
Kuru fasiilye (pismis) 100 gr (4 yemek kasig1) 64 20
Havug (taze) 60 gr (1 orta boy) 9 2.8
Patates (haglanmis) 100 gr (1 kiigiik boy) 18 5.6
Beyaz ekmek 50 gr (2 ince dilim) 6.5 2
Tam bugday ekmegi 60 gr (2 ince dilim) 54.6 17.1
Kepekli ekmek 50 gr (2 ince dilim) 39.5 12.3
Piring (pismis) 100 gr (4 yemek kasig1) 21 6.6
Misir (haslanmis) 100 gr 47 14.7
Ceviz (¢ig) 40 gr (1 avug) 52 16.3
Findik (¢ig) 40 gr (1 avug) 62 19.4
Badem (¢ig) 40 gr (1 avug) 88 27.5
Kaju (¢ig) 40 gr (1 avug) 108 33.8
Siit veya yogurt (tam yagli) 200 ml (1 su bardag1) 24 7.5
Kirmizi et (pismis) 90 gr (3 kofte kadar) 18 5.7
Levrek (pismis) 100 gr 32 10
Yumurta (haslanmais) 50 gr (1 adet) 5 1.6
Muz 125 gr (1 kiigiik boy) 45 14.1
Portakal 150 gr (1 orta boy) 21 6.6

* Onerileni karsilama yiizdesi 31-50 yas aralig1 kadin Mg RDA degerlerine gore
hesaplanmustir.

Kaynak: USDA (United State Department of Agriculture), Agricultural Reserarch
Service: Nutrient Database for Standart References

Musluk suyu veya siselenmis sular da Mg agisindan ciddi birer kaynak olabilirler.
Ancak Mg konsantrasyonlar1 suyun kaynagina bagimlidir. Baz1 sular Mg acisindan
cok zenginken, bazi sular fakir olabilmektedir. Derin kuyu veya maden sular1t Mg icin
ciddi bir kaynak olabilirken, bolgelere gore farklilik gostermekle birlikte bir ¢ok

musluk suyu iyi birer kaynak degildir (88). Suyun pH oraninin ve sertlik derecesinin
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artmastyla Mg konsantrasyonu da artmaktadir (89, 90). Suyun sertlik derecesini de
icerigindeki Mg ve Ca miktar1 belirlemektedir (90). Igme suyunun Mg iceriginin
yiiksek olmasmin birgok hastalik {izerine olumlu etkisini gosteren c¢aligsmalar
bulunmaktadir. Suyun sertlik derecesi ile kardiyovaskiiler hastalik arasindaki olumlu
iliski ¢ok uzun yillardan bu yana bilinmektedir (91). Igme suyundaki Mg miktarmin
akut miyokard enfarktiisiine bagli oliimler, serebrovaskiiler hastalik riski arasinda
kuvvetli bir iligki oldugunu ve kardiyovaskiiler hastalik mortalite riskini azaltic1 etkisi
oldugunu gdsteren bir ¢ok c¢alisma mevcuttur (92). I¢me suyunun Mg
konsantrasyonlarinin  inme, hipertansiyon, prostat, oOzafagus ve yumurtalik
kanserlerinden koruyucu etkiye sahip oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (91).
Son yillarda, igme suyundaki Mg konsantrasyonu; hem kadinlar hem de erkekler i¢in
kal¢a kirig1 insidansiyla iliskilendirilmistir (89). Gida Giivenligi Hareketi Tirkiye
Ambalajli Su Raporu Tablosuna gore; Tiirkiye’de kullanilan dogal mineralli sularin ve
kaynak sularin Mg konsantrasyonlari, en diisiik 1.2-15 mg/L arasinda degismektedir
(93). Giin igerisinde tiiketilen su, Mg ihtiyacinin yaklasik %10°luk gibi bir kisminm
karsilamaktadir (83).

Viicut tarafindan sentezlenemedigi ve kemik havuzlarinin da sadece bir kisminin
degisebilir olmasindan dolay1 Mg’un giinliik diyetle hergiin alinmas1 gerekmektedir.
Puberte donemi, gebelik, laktasyon gibi donemlerde viicudun Mg ihtiyaci
artabilmektedir (79). Tablo 2.4.3.2.’de Mg i¢in yas ve cinsiyete gore giinliik 6nerilen
alim diizeyleri gosterilmektedir. 0-6 ay arasi1 bebekler i¢in yeterli alim diizeyi 20
mg/giin, 6-12 ay aras1 bebekler i¢in 75 mg/giin’diir. 1-3 yas arasi ¢ocuklarda diyetle
alinmasi 6nerilen (RDA) Mg miktar1 80 mg/giin, 4-8 yas aras1 cocuklarda 130 mg/giin,
9-13 yas aras1 cocuklarda 240 mg/giin’diir. 14-18 yas arasi1 erkek cocuklarin 410
mg/giin, kiz ¢ocuklarin ise 360 mg/giindiir. 19-30 yas aras1 erkeklerin giinliik RDA
Mg miktar1 400 mg, kadinlarin ise 310 mg’dir. 31 yas ve lizeri erkeklerin giinlilk RDA
Mg miktar1 420 mg, kadinlarin ise 320 mg’dir (94).
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Tablo 2.4.3.2. Yas ve cinsiyete gore giinliik diyetle alinmasi onerilen (RDA)

Magnezyum miktarlari (mg)

Yas Erkek Kadin Gebelik Laktasyon
0-6 ay 30 * 30 *

7-12 ay 75 * 75 *

1-3 yas 80 80

4-8 yas 130 130

9-13 yas 240 240

14-18 yas 410 360 400 360
19-30 yas 400 310 350 310
31-50 yas 420 320 360 320

51 yas ve iizeri 420 320

* Yeterli alim diizeyi.

Institude of Medicine (IOM). Food and Nutrition Board. Dietary Reference Intakes:
Calcium, Phosphorus, Magnesium, Vitamin D an Fluoride. Washington, DC:
National Academy Press, 1997.

Tirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi’nin (TBSA)

sonuclarina gore

tilkemizdeki Mg alim diizeylerinin, 19-30 yas araligindaki erkeklerde 279 mg,
kadinlarda 241 mg, 31-50 yas araligindaki erkeklerde 306 mg, kadinlarda 254 mg, 51-

64 yas araligindaki erkeklerde 291 mg, kadinlarda 247 mg, 65-74 yas araligindaki

erkeklerde 272 mg, kadinlarda 231 mg, 75 ve lizeri yas araligindaki erkeklerde 242

mg, kadinlarda 196 mg oldugu rapor edilmistir. Yine ayn1 raporda, Tiirkiye genelinde

gebe kadinlarin giinliik ortalama 256 mg ve emziren kadinlarin giinliik ortalama 269

mg magnezyum aldiklar1 bildirilmistir (95). Bu verilere gore, iilkemizde 19 yas ve

tizeri kadin ve erkekler, gebe ve emziren kadinlar Mg’dan yetersiz beslenmektedir.
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2.4.4. Tam ve tedavi icin magnezyum durumunun degerlendirilmesi

Mg, temel olarak intraselliiler bir katyondur ve viicuttaki Mg’un biiyiik
cogunlugunun (%99) hiicre i¢inde, kemiklerde ve yumusak dokuda bulunmasindan
dolay1 Mg durumunun saptanmasini oldukca zordur. Mg durumunu degerlendirmek
icin total serum Mg diizeyi, serum iyonize Mg diizeyi, ve idrarda 24 saatlik Mg atim
Olclimii gliniimlizde kullanilan klinik laboratuar testleridir. Mg durumunun tam
anlamiyla degerlendirilmesi i¢in kullanilabilen baz1 6zel tarama testleri de mevcuttur.
Bunlar; Mg yiikleme testi, eritrosit Mg konsantrasyonu, kas biyopsi yontemi ile Mg
6l¢iimii, dokudaki (kemik ve diger dokular) total Mg tayini i¢in elektron prop yontemi,
niikleer manyetik rezonans (NMR) goriintiileme ile dokulardaki serbest Mg tayinidir.
Ancak bu yontemler zahmetli, masrafli ve zaman alici yontemler olup pratikte
kullanim1 zordur (96). Eritrosit Mg konsantrasyonlari ile kas biyopsileri, dokulara ait
total Mg diizeyleri hakkinda onemli bilgiler vermektedir. Eritrosit Mg ol¢timleri,
olduke¢a kolay ve giivenilir 6l¢iimler olmasina karsin serum Mg konsantrasyonlari ile
iyi bir korelasyon gdstermeyebilir. Ayrica Mg’un yarilanma Omriiniin yaklasik 120
giin olmasindan dolay1 eritrosit Ol¢iimleri uzun donemdeki Mg eksiklikleriyle
iligkilidir (78, 97). Kaslar, toplam viicut Mg’ unun yaklasik %30’una sahip olmalari
sebebiyle Mg Olgiimlerinde 6nemli bir kaynaktir. Ancak kas biyopsileri invaziv
testlerdir ve bu testlerin beceriklilik gerektirmesi yaninda testin zaman alic1 ve masrafli
olusu, zorunlu haller disinda kullanimini kisitlamaktadir. Bu nedenle daha ¢ok klinik

arastirma amacl kullanilmaktadir (78).

Yetiskinlerde Mg durumunu degerlendirmek i¢in altin standarta sahip yontemin
‘Mg yiiklemesi veya tutulma testi’ oldugu bildirilmektedir. Bu yontemde yiiksek
miktarda Mg parenteral inflizyon ile bireye verildikten sonra iiriner Mg 6lctilmektedir.
Ancak pratikte kullanimi1 zor ve zahmetli bir Sl¢limdiir (79). Eger bireyin kemik ve
diger doku Mg diizeyleri normalse, kisi damar i¢i uygulamasindan sonra 6nemli 6l¢giide
Mg’u viicudunda tutmayacaktir. Bu da viicut havuzlarinin 6zellikle kemiklerin yeterli
Mg’a sahip oldugu anlamina gelmektedir. Diger yandan, eger ciddi boyutlarda damar
ici uygulanan Mg tutulur ve idrarla birlikte atilmazsa bu durum Mg eksikligine isaret
etmektedir (96). Bir tam giinliik (24 saatlik) idrar biriktirme yontemi ile de Mg durumu
degerlendirilmektedir. Viicuttaki Mg homeostazindan aslen bdbrekler sorumludur.

Hipomagnezemi durumunda idrarda Mg atilimi azalmaktadir. Ancak idrarla Mg
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atilimi, diyetin Mg iceriginden, kullanilan ilaglardan etkilenebildigi i¢in her zaman

dogru sonug gostermeyebilir (84).

Giiniimiizde klinik tipta en sik ve kolaylikla kullanilan ve kabul edilmis yontem,
serum Mg konsantrasyonu dl¢iimiidiir (79, 96). Ancak bu tercih, daha ¢ok teknoloji ve
testin klinik laboratuvarlarda yaygin olarak bulunmasina baglidir. Ekstraselluler
ortamda bulunan Mg’un, toplam viicut Mg’unun %1°1 kadar olmasi, serum Mg
diizeyinin toplam viicut depolarini veya 0zel dokulardaki diizeyleri tam olarak
gosteren bir indeks olarak kullanimini kisitlamaktadir (79, 80). Serum Mg diizeyleri,
viicuttaki total Mg durumunu yansitmamaktadir. Mg eksikligi olan bireylerde, viicutta
total Mg seviyeleri azalmasina ragmen, serum Mg diizeyleri referans aralik icerisinde
olabilir. Bunun nedeni Mg’un serum Mg konsantrasyonlarinin dengede kalabilmesi
icin degisebilir kemik depolarindan yavasca emilmesidir. Ancak serum Mg diizeyi,
hipomagnezemisi olan bireylerde azalmis viicut depolarini yansitabilmektedir (80,
96). idrarda Mg miktarin1 akut olarak artirabilen ilaglarin kullanilmasi da serum Mg
konsantrasyonlarini etkileyebilmektedir. Kadinlarda ve erkeklerde serum Mg
konsantrasyonlar1 farklilik géstermezken, gebeligin 3. trimesterinde daha diistik, yash

bireylerde nispeten daha yiiksek seyredebilmektedir (84).

Serumda bulunan Mg’un yaklasik iicte biri proteine bagli halde bulunmaktadir.
Bu miktarin yaklasik %25°1 albiimine, %81 de globiilinlere baglanmistir. Albiimin ve
serum Mg konsantrasyonu, yiiksek ve diisiik albiimin konsantrasyonlarinda dogrusal
iliskiye sahiptir. Bununla birlikte albiimin i¢in referans aralik icerisinde, serum Mg
konsantrasyonu  albiimin  konsantrasyonundan  bagimsizdir.  Serum Mg
konsantrasyonu, iyonize Mg i¢in uygun bir tahmindir ancak alblimin konsantrasyonu
ile birlikte biiyiik dl¢iide degisiklik gosterebilmektedir (96). Her ne kadar serum Mg
konsantrasyonlar1 Mg eksikliginin tayininde yeterli olmasa da klinik tip Mg
durumunun degerlendirilmesinde standart olarak serum Mg konsantrasyonunu

secmistir (79, 84, 96).

Son yillarda serum Mg Ol¢limii haricinde serum iyonize Mg Sl¢limii de klinik
laboratuvar testleri arasina eklenmistir. Sadece iyonize Mg’ un biyolojik olarak aktif
olmas1 sebebiyle, konsantrasyonlarindaki kiiciik degisikliklerin fizyolojik etkisi

onemli olabilir. Kullanim1 heniiz yayginlasmamakla birlikte 6zellikle spastik kolon,
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kardiyak cerrahi, iskemik ve hemorajik atak, eklampsi ve hemodiyaliz gibi baz1 klinik

vakalarda serum Mg Ol¢limiine Ustilinliik saglamaktadir (76, 84).

2.4.5. Hipomagnezemi

Mg, enerji metabolizmasin, niikleik asit ve portein sentezi, sinyal iletimi, transport
fonksiyonlari, hiicre membran aktivitesinin siirdiiriilmesi, néromuskiiler stabilite gibi
fizyolojik bir ¢ok siirecte aktif rol oynadig: i¢in eksikligi tibbi olarak biiylik 6nem
tasimasina ragmen, literatiire hiponatremi, hipokalsemi ve hipokalemi ile
karsilagtirildiginda daha diigiik diizeyde ilgi ¢cekmektedir. Hipomagnezemiye karsi
yetersiz ilgi dilizeyi, plazma konsantrasyonlarin ciddi sekilde diisiik seviyelere
ulagsana kadar semptom gostermemesinden ve yakin zamana kadar Mg
metabolizmasininin yeterince anlagilamamis olmasindan kaynaklanmaktadir (82).
Hipomagnezemi, hipermagnezemiye oranla daha sik goriilmektedir. Normal
popiilasyonda %2, hastanede yatan hastalarda %10-20, yogun bakim hastalarinda
%50-60, kronik alkolik bireylerde %30-80, diyabetli bireylerde % 13-47 oraninda
hipomagnezemi goriilmektedir (83, 87).

Hipomagnezemi, serum Mg diizeyinin 1.80 mg/dL (0.75 mmol/L)’nin altina
olmasi olarak tanimlanmaktadir (77). Ancak serum Mg diizeyi 1.2 mg/dL (0.5
mmol/L) altina diigmeden 6nce klinik olarak anlamli belirtiler ve semptomlar ortaya
c¢ikmamaktadir. Hipomagnezemi tanisi i¢in her ne kadar serum Mg o6l¢iimii
degerlendirilse de serum Mg diizeylerindeki azalma tani i¢in sensitif degildir.
Intraselliiler ve kemik Mg diizeylerinde azalma olmasina ragmen, serum Mg diizeyleri
normal sinirlarda bulunabilmektedir. Bu sebeple ‘serum iyonize Mg’ diizeyinin
tanidaki katkis1 daha fazladir (82).

Mg’un bir dizi yapisal ve fizyolojik fonksiyonda rol oynamasi sebebiyle,
hipomagnezemiye bagli olumsuz etkiler klinik olarak akut, gizli ve kronik olabilecek
sekilde, neredeyse tiim organ sistemlerinde meydana gelmektedir (82). Kaslarla iligkili
ve noropsikiyatrik semptomlar Mg eksikliginin ilk klinik belirtileridir. Eksikligin
baslangi¢ evresinde halsizlik, bulanti, kusma, istahsizlik, letarji, karin agrisi, kaslarda
kramp (tetani) veya tremor veya zayiflik, kalp atim hizinin artmasinin yani sira derin
tendon reflekslerinde artis goriilmektedir. Hastaligin ilerleyen evrelerinde ise (serum
Mg diizeyi<l mg/dL) vertigo, disoryantasyon, ataksi, depresyon, psikoz, tetani ve

benzeri yaklagimlar goriilmekte, Oncelikli olarak néromuskiiler ve kardiyovaskiiler
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sisteme ait semptom ve bugular dikkat ¢ekmektedir (82, 87). Bunlarin yani sira
mensturasyon bozukluklari, spontan diisiik, prematiire dogum, iirtiker, brosiyal astim
da dahil olmak iizere enfeksiyonlar ve alerjik reaksiyonlara artan yatkinlik da Mg
eksikligi ile bagdastirilmaktadir (33). Tablo 2.4.5.1.’de hipomagnezemiye ait fizik
muayene bulgular1 gosterilmektedir. Bu semptomlarin ortaya ¢ikist sadece
hipomagnezemi varligindan kaynaklanabilecegi gibi, ayn1 zamanda hipokalsemi
ve/veya hipokalemi varlig1 ile de bagdastirilmaktadir. Buna karsilik hipomagnezemi
ile bagdastirilan ve siklikla g6z ardi edilen uzun vadeli komplikasyonlar arasinda
bozulmus glukoz homeostazi, hipertansiyon, ateroskleroz, osteoporoz, astim, migren
ve diger organ hasarlar1 yer almakla birlikte, iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi,  kardiyak  aritmi, ani = Oliim, diyabet komplikasyonlari,
preeklampsi/eklampsi ve hipertansiyon gibi bir¢cok hastaligin patogenezinde de Mg
eksikliginin rol oynadig1 diistintilmektedir (82).

Tablo 2.4.5.1. Hipomagnezemiye ait fizik muayene bulgulari

Noromuskuler irritabilitede artis:
Chvostek ve Trousseau testlerinde pozitiflik
Derin tendon reflekslerinde artis
Kaslarda kramp
Ozfagustaki motilite bozukluguna bagl olarak disfaji
Santral sinir sisteminde hipereksitabilite:
Psikoz
Orientasyon bozukluklari
Ataksi, vertigo veya nistagmus
Kardiyak bulgular:
Atriyal fibrilasyon, subraventrikiiler veya ventrikiiler tasikardi
(genellikle hipomagnezemi ile hipokaleminin birlikte oldugu
durumlarda ATP’az aktivitesindeki azalmaya bagli olarak gelisir)
Hipertansiyon
Solunum sistemi:
Bronkospazm
Solunum gii¢ligi
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Dengeli bir diyet oriintiisii Mg ihtiyacini karsilamakta, saglikli bir sindirim sistemi
Mg emilimini gerceklestirmekte, saglikli bobrekler de renal atilimi dengeleyerek Mg
homeostazini saglamaktadir. Ancak bu ii¢ faktérden birinde veya birkaginda meydana
gelen kronik degisiklik veya hasar, Mg eksikligine yol ag¢maktadir.
Hipomagnezeminin en olasi nedeni islenmis gida tiiketiminin artmasi ve degisen
yasam sartlartyla beraber diyetle yetersiz Mg alimidir (96). Diyetsel faktoriin yan1 sira
Mg eksikligi etiyolojisinde rol oynayan bir ¢ok faktdor vardir. Tablo 2.4.5.2.°de
hipomagnezeminin etiyolojisinde rol oynalan faktorler ayrintili olarak gosterilmistir
(82, 84, 87). Hipomagnezemi genetik olarak da goriilebilmektedir. Ailevi
hipomagnezemi goriilen hastalarda epitelyal Mg tasiniminda 6nemli rol oynayan

TRPM-6 i¢in fonksiyon kayb1 mutasyonlar1 bildirilmistir (82).

Tablo 2.4.5.2. Hipomagnezemi etiyolojisinde rol oynayan faktorler

Gastrointestinal (GI) emilimi azaltan ya da GI kaybi artiran etmenler
(GI Mg kaybi hizli barsak ge¢isi, Mg’un sindirilmemis yag asitlerine baglanmasi
ve/veya hem aktif hem pasif emilimde azalmaya baglidir.)

Malabsorbiyon sendromlar1 (Colyak, Crohn hastalig1 gibi)

Barsak rezeksiyonu, kisa barsak sendromu

Kronik diyare, steatore veya uzun siireli laktasif kullanimi

Malnutrisyon

Uzun siireli proton pompa inhibitorlerinin kullanimi

Renal Mg kaybini artiran etmenler
Asir alkol kullanimi, kronik alkolizm
Renal obstriiksiyon sonrasi dilirezin artmast
Akut tiibiiler nekrozun politirik fazi
Renal tiibiiler asidoz
Renal transplantasyon sonrasi
Hiperkalemi

laclar
Ditiretikler (Tiazid veya loop grubu diiiretikler)
Kemotdrapatikler (sisplatin, karboplatin)
Antibiyotikler (aminoglikozidler, amfoterisin B, anti-tuberkuloz ajanlari)
Immunosupresantlar ( siklosiporin, takrolimus)
Beta adrenerjik agonistler (teofilin, salbutamol, ritodrin)
Diger ilaclar (foskarnet, pamidronat, etanol, anaskirin)
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Tablo 2.4.5.2. Hipomagnezemi etiyolojisinde rol oynayan faktorler (devami)

Endokrin ve metabolik hastahklar
Hiperaldesteronizm (renal kan akiminin artisina bagli olarak)
Hipertroidi
Diyabetus mellitus
Hiperkalsemi
Metabolik asidoz
Konjenital Mg kaybina sebep olan sendromlar
Bartter sendromu
Gitelman sendromu
Mg kaybi ile birliktelik gosteren nefrokalsinozis

Mg’un viicutta yeniden dagilimi etkileyen etmenler
(Mg’un hiicre i¢ine veya kemiklere girememesine bagl olarak)
A¢ kemik sendromu (Paratiroidektomi operasyonundan sonra veya diffiiz
osteblastik metastazli hastalarda goriilen)
Metabolik asidoz tedavisi
Akut pankreatit
Katekolaminlerin artmis asir1 konsantrasyonlari
Refeeding sendromu

Diger etmenler
Ekstraselliiler voliimdeki artis (asir1 siv1 inflizyonuna bagl)
Uzamig laktasyon siiresi
Uzun siireli parenteral beslenme
Agir yanik durumu

Ilimli ve hafif Mg diistikliiklerinde (serum Mg diizeyi 1.2 — 1.8 mg/dL) veya
asemptomatik hipomagnezemili olgular, diyet Mg igeriginin artirilmasi ve oral Mg
tuzlart (MgCl,, MgO, Mg(OH).) ile tedavi edilebilmektedir. Buna karsin agir
hipomagnezemili (serum Mg diizeyi<1.2 mg/dL) veya semptomatik olgularda tedavi
parenteral yolla yapilmaktadir (86). Tedaviye baslamadan once Mg eksikligine yol
acan etmenler gézden gecirilmeli, hipomagnezemiye eslik edebilecek hipokalemi,
hipofosfatemi, hipokalsemi durumlari, serum PTH diizeyi degisiklikleri, D vitaminine
karst olusacak hiicresel dirence bagli diismiis serum 1,25(OH:)Ds diizeyleri de

degerlendirilmelidir (84, 98).
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2.4.6. Hipermagnezemi

Hipermagnezemi, serum Mg diizeyinin 2.6 mg/dl (2.2 mEq/L) {lizerinde olmas1
olarak tanimlanmaktadir (99). Bobreklerin tiibiiler geri emilimi azaltarak, fazla Mg
idrar yoluyla atmas1 sebebiyle hipermagnezemi ¢ok yaygin goriilmemektedir (100).
Genellikle bobrek yetmezligi varligi, gastrointestinal sistem bozuklugu ve tedavi
amagcl siklikla kullanilan Mg tuzlar1 igeren laktasif, antiasit veya purgatifler gibi ilag
kullanimi1 hipermagnezemiye sebep olmaktadir (80, 99). Glomeruler filtrasyon hizinin
yasla beraber diismesi sebebiyle yasli bireylerde daha sik goriilmektedir (99). Yastan
bagimsiz olarak, bobrek yetmezligi varliinda renal Mg atilminin azalmasina baglh
olarak hipermagnezemi olusmaktadir. Mg iceren ilaglarin ya da asirt Mg alimamasinda
karsin; gastrit, kolit ve gastrik dilatasyon gibi bazi gastrointestinal emilimin arttig1
durumlarda da hipermagnezemi gelisebilir (100). Bu durumlar haricinde; asir1 Mg
alimi, lityum tedavisi, genetik hipokalsiiirik hipokalsemi, neoplazi durumlari,
diyabetik ketoasidoz gibi ekstraselluler volim azalmasi, milk-alkali sendromu ve
depresyon gibi sebeplerin de hipermagnezemiye yol acabilecegi bildirilmistir (99,
100).

Magnezyum fazlalig1 santral sinir sistemini, néromiiskiiler ve kardiyo vaskiiler
sistemi etkilemektedir (100). Hipermagnezemi semptomlari; bulanti, kusma, basagrisi,
ciltte kizariklik, derin tendon reflekslerinin zayiflamasi, kas gii¢siizliigii ve letarjidir
(81). Serum Mg diizeyi 4 mg/dl ilizerine c¢ikmadig siirece bu semptomlar
gorilmeyebilir (100). Hipermagnezeminin agirlasmast durumu hipotansiyona,
hipokalsemiye ve elektrokardiyak degisikliklere, daha da agirlagsmasi ise koma,

solunum yetmezligi ve ani kalp durmasina sebep olabilir (81, 99).

Akut bobrek yetmezligi (ABY) olan hastalarin serum Mg seviyeleri ¢ogunlukla
2.4-3.6 mg/dl arasindadir. ABY ’de oligiirik fazda daha ¢ok hipermagnezmi bulgusuna
rastlanir. Ditiretik fazda serum diizeyleri normallesir. Kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda ¢ogunlukla hipermagnezemi vardir. Mg igeren preparatlar, hipermagnezemi
durumunu daha da belirginlestirir (100). Bobrek yetersizligi olan hastalar, Mg iceren
ilaclart dikkatli kullanmalidirlar. Yetmezligi olan hastalarda hipermagnezemi periton
diyalizi veya hemodiyalizle diizelmektedir. Bobrek fonksiyonu normal olan bireylerde
de Mg tedavisinin kesilmesi serum diizeylerini normallestirecektir. Ancak

semptomlari siddetli ise yogun bakimda izlem ve tedavi yapilmalidir (99, 100). Haider
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ve arkadaslarinin (101) acil serviste yatan kritik hastalarin durumlarini izledikleri bir
calismada;  hipermagnezemisi olan  hastalarin = %36.9’unun  oldigi  ve

hipermagnezeminin acil servis mortalitesini arttirdig bildirilmistir.

2.4.7. Magnezyum ve metabolik hastaliklarla iliskisi

Mg, bir cok enzimatik reaksiyonda gorev alan bir kofaktor olmasi sebebiyle biitiin
enerji bagimli transport tepkimelerinde, glikolizde ve oksidatif enerji
metabolizmasinda ¢ok 6nemli role sahiptir. Mg, hiicre i¢i sinyallesme sistemlerine,
insiilin reseptor aktivitesine, enzim fosforilasyon ve defosforilasyon reaksiyonlarina
katilmaktadir. Fizyolojik bir Ca antagonisti olarak gorev yaparak, anti aritmik etkiler
gostermektedir. Bunun yani sira trombosit agregasyonunda, vaskiiler diiz kas
tonusunda ve elektolit homeostazinda da etki gostermektedir (10). Mg; insiilin direnci,
obezite, metabolik sendrom, diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
bir cok metabolik hastali§in yani sira astim, Alzheimer hastaligi, migren, preeklampsi
ve/veya eklampsi, dikkat bozuklugu ve hiperaktivite, depresyon, fibromiyalji,
dismenore, premenstural sendrom, bdbrek tasi, osteoporoz gibi bir¢ok inflamatuar ve

sistemik hastaliklarin patogenezinde ve/veya tedavisinde etkin rol oynamaktadir (83).

2.4.7.1.  Magnezyum ve diyabetes mellitus

Hem tip 1 hem tip 2 diyabetes mellitus, Mg eksikliginin en yaygin sebeplerinden
biridir. Bunun yani sira Mg eksikligi de basta insiilin direncine ve sonrasinda diyabete
neden olan etmenler arasindadir. Tip 2 diyabetli hastalarda hipomagnezemi goriilme
siklig1 %13.5-47.7 arasindadir. Diyabetli bireylerde Mg’dan fakir beslenme, artmis
renal kayip ve otonomik nodropatiye bagl kronik diyare baglica hipomagnezemiye
sebep olan etmenler arasindadir. Bunun yaninda proton-pompa inhibitorleri gibi
kullanilan ilaglar da gastrointestinal emilimi bozmaktadir. Bu ilaglar intestinal liimenin
pH’sin1 diigiirmekte ve bu yolla TRPM 6 ve TRPM 7 kanallarimin afinitesini
bozmaktadir (83).

Mg glukoz ve insiilin metabolizmasinda ¢ok kritik bir yere sahiptir. Mg, 6zellikle
kaslardaki insiilin reseptorlerinde tirozin kinaz fosforilasyonunu gergeklestirerek
enzim aktivitesini ve glikoliz yolaginda ATP aracili her basamaginda ATP’den fosfat

transferini saglamakta, glikojenden glukoz-1-fosfat olusumunu gergeklestiren
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fosforilaz-b-kinaz enzimini aktive etmekte, glukozun hiicre i¢ine gecisini saglayan
glukoz transport protein aktivite-4 (GLUT-4) proteinini direkt olarak etkileyerek,
glukoz ve insiilin metabolizmasinin yonetiminde etkin rol almaktadir (83, 102). Mg
eksikligi de insiilinin post reseptor sinyalizasyonu olumsuz yonde etkilenmekte, bunun
sonucunda insiilin aracilikli glukoz alimi ve glukoz tarafindan indiiklenen insiilin
salimim1 bozulmakta ve hiperglisemi olusmaktadir. Bunun yani sira insiilin de tek
basina Mg metabolizmasinda diizenleyici olarak gorev almaktadir. Insiilin Mg’ un
hiicre zar1 boyunca transportunda gorev alarak Mg’un ekstraseliiler ortamdan
intraseliiler ortama gecisini saglamaktadir. Dolayisiyla hiicre i¢ci Mg durumunu
diizenleyici etki gostermektedir. Bu etkiyi intraseliiler Mg’u iyon tagima kanallarinin
(Na/H antiporterlar, Ca-ATPaz, ATPaz bagimli pompalar gibi) aktivasyonu
saglayarak gergeklestirir. Hiperglisemi durumu, insiilinden bagimsiz olarak Mg un
renal tiibiiler geri emilimini azaltarak, hiicre i¢i serbest Mg’un azalmasina dolayisiyla
hipomagnezemi gelisimine sebep olabilmektedir. Hipomagnezemi ve diyabet, her iki
durum da ayr1 ayri birbirinin metabolizmasini etkilemekte ve kisir bir dongi
olusturmaktadir (10, 103). Sekil 2’de Mg eksikligi ve diyabet arasindaki kisir dongii
gosterilmektedir (83). Barbagallo ve arkadaslar1 bazal intraseliiler Mg seviyeleri ile
instilin ve glukozun hiicre yanitlar1 arasindaki iligkiyi incelemisler ve diisiik bazal
intraseliiler Mg konsantrasyonlari ile insiilin ve glukoza hiicre i¢i yanitin daha az
oldugunu, yiiksek glukoz seviyelerinin Mg atimimi indiikledigini ve bazal Mg

konsantrasyonlarini diisiirdiigiinii bildirmislerdir (104).
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Sekil 2: Magnezyum (Mg) eksikligi ve diyabet dongiisii.

Diabetes
Mellitus

Diyabetik Renal
anjiyopati riski
(retinopati,
noropati gibi)

magnezyum
attminda 1

Glukoz kullanimi |

Insiilin direnci 1

Mg eksikligi

Kan basinci 1

Dislipidemi

Kaynak: Grober U, Schmidt J, Kisters K. Magnesium in prevention and therapy. Nutrients
2015; 7: 8199-8226.

Hopping ve arkadaglarinin yapmis oldugu 14 yil takip stiresi olan, 75.512 kisiyi
kapsayan kohort ¢aligmasinda yiiksek Mg tiiketiminin diyabet insidansini azalttig
gosterilmistir (105). Tip 2 diyabetli bireylerle yapilmis farkli bir c¢aligmanin
sonuglarina gore, tip 2 Dm’li bireylerde idrar, plazma ve eritrosit Mg seviyeleri diigiik
bulunmustur. Ayrica plazma Mg konsantrasyonlar1 normal aralikta olan bireylerin
glisemik kontrolleri (aclik kan glukozu, tokluk kan glukozu, HbAlc diizeyleri)
arasinda anlamli kolerasyon saptanmistir (106). Mg aliminin (suplement olarak)
ve/veya Mg’dan zengin diyet tipi ile beslenmenin tip 2 diyabet insidansini azalttigini
kanitlayan bir ¢cok ¢aligma mevcuttur (103, 107). Hruby ve arkadaslarinin 2582 kisi
tizerinde gerceklestirdikleri, 7 yil takip siireli, Mg tiiketimi ile pre-diyabet ve/veya
instilin direnci ve sonrasinda tip 2 diyabet gelisimi arasindaki iligkiyi inceledikleri
caligmanin sonuglarina gore; diyetle azalmig Mg alimlari ile bozulmus glukoz toleransi
ve hiperinsiilinemi arasinda anlamli iliski saptandigi, yiiksek Mg tiiketiminin tip 2

diyabet riskini % 51 oraninda azalttig: bildirilmistir (108).

Yapilan ¢aligmalar gostermistir ki Mg eksikliginin sonucunda insiilin salinim
bozulmakta ve insiilin direnci gelisimine sebep olarak, glisemik kontrolii bozmaktadir.

Bunun yani sira diyabet varligi sonucu olusan hiperglisemi ve glukoziiri durumu, renal
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geri emilimi bozmakta, iiriner Mg atimin1 artirmakta ve ekstraseliiler Mg seviyesinin
diismesine sebep olarak hipomagnezemi gelisimine sebep olmaktadir. Ayrica bu diisiis
de diyabetli bireyin glisemik kontroliinii daha da kotiilestirmektedir. Bu kisir dongii,
metabolik kontrolde progresif bozulmaya sebep olmakta ve uzun dénem diyabet

komplikasyon gelisimini tetiklemektedir (83).
2.4.7.2. Magnezyum ve obezite

Yapilan caligmalara gore obez bireylerin biiyiikk kismi Mg’dan yetersiz
beslenmektedir (33, 97). Song ve arkadaslarinin (109) yapmis oldugu calismaya gore
diyetle Mg alimi, BKI, bel cevresi ve toplam viicut yag yiizdesi ile ters orantilidir.
Obez bireylerde azalmis Mg tiiketiminin, bireylerin ¢ok yiiksek miktarda iglenmis gida
tilketmesinden kaynaklandig1 disiiniilmektedir. Diyetle diisilk Mg tiiketimine baglh
olarak bireylerin kan Mg diizeyi de diismektedir. Obez bireylerin normal agirlikli ve
fazla kilolu bireylere oranla serum Mg konsantrasyonlar1 daha diistiktiir (110, 111). Bu
durum, sadece yetiskinler i¢in degil ayn1 zamanda obez ¢ocuklar ve adolesanlarda da
aynidir. Obez ¢ocuk ve adolesanlarda serum Mg diizeylerinin obezite derecesi ile ters
kolerasyon gosterdigini kanitlayan bir ¢ok calisma mevcuttur (112). Fazla kilolu ve
obez ¢ocuklar iizerinde yapilan calismalar sonucunda goriilmiistiir ki BKI ile serum
Mg diizeyleri arasinda giiglii ters iliski bulunmaktadir (113). Obez bireylerin
cogunlugunun diisiik serum Mg diizeylerine sahip olmasi, obezite ve Mg arasindaki
iliskiye dikkat ¢ekmektedir. Obezite ile birlikte olusan visseral yag birikiminin pro-
inflamatuar adipokinlerin iiretimini artirarak, diisiik gradli inflamasyon durumuna
sebep oldugu bilinmektedir. Bunun yani sira mineral eksikliklerinin, 6zellikle Mg
eksikliginin de bu metabolik bozuklugun klinik yansimalarinin patogenezinde 6nemli
rol oynadig1 gosterilmistir. Mg eksikligi, artmis inflamatuar ve oksidatif stres ile giiglii
bir kolerasyona sahiptir (33, 97). Diistik Mg diizeyleri CRP, TNF—a, IL-6, IL-1f3 gibi
birgok inflamatuar sitokin ve ndropeptitin artmis serum diizeyleri ile iligkisini gdsteren
bir ¢ok calisma mevcuttur (97, 114). Oliveira ve arkadaslarinin (115), 2015 yilinda 20-
50 yas araliginda 131 kadin tlizerinde, diyetsel Mg alimi, serum Mg diizeyi, eritrosit
Mg diizeyi ve iiriner Mg diizeyi ile inflamatuar etki arasindaki iliskiyi saptamak i¢in
kesitsel bir ¢alisma yliriitmiiglerdir. Diger ¢alismalara benzer sekilde kilolu bireylerin
diyetle Mg tiiketiminin daha az oldugunu saptamiglardir. Ayrica obez bireylerin {iriner

Mg atim1 da anlamli derecede yiliksek bulunmustur. Bunun yani sira obez bireylerde,
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tiriner Mg diizeyi ile inflamatuar gosterge CRP diizeyleri arasinda anlamli pozitif
kolerasyon oldugunu bildirmislerdir. Bu sonuglar hipomagneziirinin inflamatuar

parametrelerden etkilendigini desteklemektedir (115).

Obez bireylerde diisiik serum Mg diizeyleri daha ¢ok goriilmekle birlikte, bu
durumun inflamatuar yolaklarin aktivasyonu ile sonuglanan stres tetikleyici bir faktor
oldugu diisiiniilmektedir (33). Obez bireylerde goriilen Mg eksikligi ile inflamatuar
yanit arasindaki iliskiyt gosteren mekanizma, giinlimiizde tam anlamiyla
anlagilamamakla birlikte, bazi mekanizmalarin etkisinin daha biiyiikk oldugu
diistiniilmektedir. Bu mekanizmalara bakildiginda, Mg eksikligi sonucu birbirini takip
eden yolaklarla inflamatuar etkinin olustugu bildirilmistir. Bu yolaklar sirasiyla ekstra
seliiler ortamda Mg seviyelerinin diislisiine bagli olarak Ca kanallar1 acilmakta ve
beraberinde belirli reseptorlerin  (N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorleri)
aktivasyonu gerceklesmektedir. Bunu takiben Ca’un hiicre igine girisi gerceklesir Mg
eksikligine bagl olarak hiicre i¢i Ca diizeyleri artar. Bu artis fagositik hiicrelerin
olgunlagmas1 saglar ve sonrasinda P maddesi gibi bazi pro-inflamatuar
norotransmitterlerin salinimina sebep olur ve membran oksidasyonu ger¢eklesir. Son
olarak inflamatuar stireci destekleyen niikleer transkripsiyon faktorii kappa B (NF-
kB)’nin aktivasyonu sonucu inflamatuar etki olusmaktadir (33, 97). Bu inflamatuar
etkinin artigina sebep olan 6nemli bir mekanizma daha vardir. Bu mekanizma ise hiicre
ici Ca artistnin NMDA reseptor aktivasyonunu gerceklestirmesidir. Ekstraseliiler
ortamdaki Mg seviyesinin diisiisii; glutamat gibi NMDA reseptoriiniin aktivasyonu
icin gerekli olan amino asit konsantrasyonlarmin da diisiisiine sebep olmaktadir.
NMDA’nin aktivasyonu, Ca’un ndral hiicreler igine akmasina izin verir. Obezite
varliginda, bu etki reseptorlerin aktivasyonunu saglayan leptin hormunu tarafindan
yonetilmektedir. Bunun sonucunda asir1 miktarda Ca’un noral hiicrelere akisi
gerceklesir. Bunun sonucunda yine P maddesi gibi ndrotransmitter salinimi uyarilir. P
maddesi, inflamatuar yanit1 ve sitokinlerin, histaminin ve serbest radikallerin
salinimini1 tetikler. Adipoz dokuda intraseliiler Ca igeriginin artisi, L-tipi Ca
kanallarinin agilmasiyla gerceklesmektedir. Bu kanallarda Mg’a 6zel baglanma
bolgeleri vardir ve Mg’un baglanmasiyla yonetilirler. Mg eksikligi durumunda bu
kanallarin titkanmasi tehlikeye girer ve yag hiicrelerine Ca akisi artar. Intraseliiler Ca

artis1 ile proinflamatuar sitokinlerin artigina sebep olur. Bu noktadaki en 6énemli Ca-
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bagimli inflamatuar olay, NF-kB’nin aktivasyonudur. NF-kB gii¢lii bir pro-inflamtuar
gen transkripsiyon faktoriidiir. Aktif oldugunda bazi spesifik genlere baglanir ve bu
sekilde TNF-a, IL-6 ve adhezyon molekiilleri gibi proinflamatuar sitokinlerin
salinimimi1 ve {retimini yOnetmektedir. Bu sitokinlerin saliniminin artis1 da
karacigerden CRP salinimina sebep olur. Sekil 3’de Mg’un anti-inflamtuar etkisini
aciklayan yolak gosterilmektedir. Yapilan bilimsel ¢aligmalar, Mg eksikliginin obez
bireylerde diisiik gradli kronik inflamasyon olusumunu artirdiin1i ve obezite

durumunun da mevcut inflamasyonu artirdigini gostermektedir (97).

Bir¢ok epidemiyolojik calisma diyetle yeterli miktarda Mg tiikketiminin obezite
riskini azaltmada 6nemli rol oynadigini ortaya koymustur (116, 117). Mg, adenilat
siklaz aktivitesinin tetikleyerek siklik AMP (c-AMP) iiretimini artirmaktadir. Buna
bagl olarak lipoliz ve glikolizi tetikleyen c-AMP’ye bagimli protein kinaz A
aktivasyonun artis1 sonucu, viicut agirligi ve adipozit fonksiyonunu diizenlenmektedir
(117). inflamatuar ve c-AMP yolagindan bagimsiz obezite ile Mg arasindaki iliskide,
Mg’un insiilin ile olan ¢ift tarafli metabolik reaksiyonlar1 da obezitede Onem
kazanmaktadir. Obezite ile ya da obeziteden bagimsiz olarak artan visseral yagin
instilin ~ duyarliligmi  azalttigi  bilinmektedir. Artmig insiilin  duyarlilig,
hipomagnezemi durumunu daha da kétiilestirebilmekte, ayni sekilde visseral adipoz
doku artis1 ile birlikte gerceklesen insiilin direncine bagli olarak Mg’ un hiicre icine
giriginin  etkilenmesinden dolayr hipomagnezemi durumu da gelisebilmektedir.
Yapilan bir¢ok calismada obez yetiskinler ve ¢gocuklarda Mg eksikliginin bu kisilerde

goriilen insiilin direncini agiklayabilecegi ifade edilmistir (33,116).
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Sekil 3: Magnezyumun anti-inflamatuar etkisi (97).

p

NMDAR

|

P Maddesi

l

Inflamatuar mediyator ve

serbest radikallerin transkripsiyonu

Intraseliiler ortamdaki Ca’un artis1 P maddesinin serbestlesmesine ve sonrasinda
inflamatuar mediyatorlerinin transkripsiyonuna sebep olmaktadir. Mg, dogal Ca
antogonisti etkisi ile Ca’un intraseliiler ortama girisini bloke ederek, bu mineralin
intraseliiler konsantrasyonunu diizenler ve bu yolla bu inflamatuar yolagi
engelleyebilmektedir.

Ca™: Kalsiyum, Mg**: Magnezyum, NMDAR: N-metil-D-aspartat reseptor, Glu: Glutamat.

Yapilan bircok calisma Mg eksikliginin obeziteden bagimsiz olarak, artmis
visseral adipoz doku ve/veya santral obezite ile anlaml1 kolerasyona sahip oldugunu
gostermektedir (116, 117, 118). Romero ve arkadaslar1 (118), 20-65 yas aras1 427 birey
tizerinde ylriittiikleri popiilasyon bazli kesitsel ¢alismada serum Mg diizeyleri ile
obezite fenotipleri arasindaki iliskiyi saptamayir amaclamiglardir. Katilimcilar
normal-agirlikli, metabolik obez normal agirlikli (MONA), obez ve metabolik saglikli

obez (MSO) olarak smiflamislardir. Arastirmanin sonuglarina gore hipomagnezemi
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durumu ile MONA fenotipi arasinda pozitif yonde anlamli iligki, normomagnezemi
durumu ile de MSO fenotipi arasinda negatif iligki bildirmislerdir. Diger obez
bireylerle kiyaslandiginda, MSO bireylerin serum Mg diizeylerinin daha yiiksek
seviyelerde oldugunu rapor etmislerdir ve calismanin sonuglarinin serum Mg
diizeylerinin obezite fenotiplerinin gelisiminde ©nemli rol oynayabilecegini
diistinmiislerdir. Ayrica obez olmayan bireylerde de hipomagezemi ile hiperglisemi,

hipertrigliseridemi ve instilin direnci arasinda gii¢lii iliski saptamislardir (118).
2.4.7.3.  Magnezyum ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Deneysel c¢alismalar, magnezyum eksikliginin  aterosklerotik  siireci
hizlandirdigini, bununla birlikte Mg takviyesinin aterosklerotik lezyonlar
zayiflattigini - gostermektedir. Mg tiiketimi ile insiilin direnci, hiperglisemi,
dislipidemi, hipertansiyon ve inflamasyon gostergeleri arasindaki ters kolerasyon,
diyetle tliketilen Mg’un kardiyovaskiiler hastalik iizerindeki koruyucu etkisini
dogrulamaktadir (10, 119). Hipertansiyon ve ateroskleroz gibi kardiyovaskiiler
hastaliklarin Mg eksikligi ile iligkili oldugunu gosteren epidemiyolojik ve deneysel
calismalar azimsanamayacak kadar ¢oktur. Hipertansiyon, kalp hastaliklar1 ve inme
icin birincil risk faktoriidiir ve Mg, kan basincinin diizenlenmesinde 6nemli rol
oynamaktadir. Kan basinci ve Mg arasindaki iligki, vaskiiler diiz kas tonusu, platelet
agregasyonu, vazokonstriikksiyon inhibisyonu ve Ca-antagonizmi mekanizmalar ile
aciklanmaktadir. Mg eksikliginde anjiyotensin-II aracili aldesteron sentezi,
tromboksan ve vazokontriktor prostaglandinlerin iiretimi artmaktadir. Bunun yan sira
Ca ve Mg metabolizmasindaki degisiklikler, primer hipertansiyon patogenezinde rol
oynamaktadir. Mg, vaskiiler diiz kas tonusunu ve kasilabilirliligini, Ca
konsantrasyonlarini etkileyerek diizenlemektedir. Bunun yani sira Mg, Ca’un
depolarizan etkileri ve Ca iligkili uyarilma-kasilma eslesmesini de inhibe etmekte ve
bu sekilde vaskiiler gevsemeye sebep olarak, zayif bir Ca-kanal blokori etkisi
sergilemektedir. Diiz kas hiicrelerinde ve kardiyomiyositlerde hiicre membrani
boyunca Ca akist, hiicresel kontraksiyon ve impuls yayiliminin kontroliinde biiyiik rol
oynamaktadir. Intraseliler Ca ve Mg konsantrasyonlari, spesifik Ca-baglayici
proteinler tarafindan kontrol edilir ve hiicre disi membran boyunca Ca ve Mg akisi, Ca
ATPaz enzimi ile kontrol edilen Ca pompasi kanallar tarafindan diizenlenmektedir.

Mg, Ca-ATPaz enzimi ile kompleks olusturarak (Ca-Mg ATPaz) enzimin aktivasyonu
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icin gereklidir. Bu nedenle Mg eksikligi, kan basinci degerlerini etkileyerek
hipertansiyona  sebebiyet  verebilmektedir.  Hipertansif  hastalarin  hiicre
membranlarinda ve lenfositlerinde ciddi anlamda artmis Ca, diismiis Mg ve artmis
Ca/Mg oran1 (Ca/Mg >2) goriilmektedir. Buna ek olarak deneysel ortamda, Mg
eksikligine bagli olarak lipit peroksidasyonunda artis sonucu dislipoproteinema
riskinde de artig goriilmektedir (10, 83, 87). Yakin zamanda yapilan bir meta analiz
calismasinda, 6 kohort ¢alismasi incelenmis, 180.566 katilimci, 4 ile 15 yil arasinda
degerlendirilmis, 20.119 vaka bildirimi olmustur. Diyetsel Mg ile hipertansiyon riski
arasinda anlamli ters iliski oldugu bildirilmistir. Buna ek olarak, giinliik Mg aliminin
ilaveten 100 mg artirilmasinin hipertansiyon riskini %5 oraninda azalttigini
bildirmislerdir (120). Diyet haricinde suplemental olarak Mg desteginin kan basinci
tizerindeki etkilerinin incelendigi ¢alismalarda hetorejenlik mevcuttur. Farkli meta-
analiz ¢aligmalarinin sonuglarina goére giinliik 240-960 mg Mg suplementasyonunun
sistolik kan basmcini 0.8 mm Hg, diastolik kan basmcini ise 0.6 mm Hg azalttigi,
ancak diisiislerin dozun miktarina bagl olarak belirgin bir sekilde degistigi; giinliik
Mg dozunun her 240 mg artiginin sistolik kan basincinda 4.3 mm Hg, diastolik kan
basincinda 2.3 mm Hg diisiise sebep oldugu gosterilmistir. Farkli bir meta analiz
calismasinda da sistolik kan basincindaki diisiisiin anlamli oldugu (1.3-4.0 mm Hg),
diastolik kan basincindaki diislisiin anlamli olmadig1 bildirilmistir (121). Calisma
modelleri ve yontemlerdeki farkliliklar, tedavi 6ncesi viicudun toplam Mg durumu,,
Mg suplementasyonunun dozu ve uygulanma siiresi, beraberinde Na, K ve Ca alimi
gibi durumlar, kan basmcindaki azalmanin biiyiikliigii hakkinda yorum yapilmasim

zorlastirmaktadir.

Dislipidemi, metabolik sendromun bir bileseni olmakla birlikte kardiyovaskiiler
hastaliklar icin belirleyici bir risk faktoriidiir. Deneysel ¢alismalar, Mg’un kolesterol
biyosentezinde hiz kisitlayic1 basamak olan HMG-CoA (2-hidroksi-3-metil-glutaril-
KoA) rediiktaz enziminin aktivitesini azalttigini, bu sebeple Mg un fizyolojik statin
olarak rol oynadigin1 géstermistir. Bu sekilde yag asitlerinin hiicre zarindan gegisini
saglamak i¢in yag asitlerini hidrolize eden lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesini ve HDL
kolesteroliin periferik dokulardan topladigi kolesteroliin esterlesmesini ve HDL i¢inde
kalmasini saglayan lesitin kolesterol acil transferaz (LCAT) aktivitesini artirmaktadir

(122, 123). Hipomagnezemili bireylerde azalmig HDL-kolesterol seviyeleri ve artmis
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TG diizeylerini bildiren, bunun yani sira metabolik sendromlu bireylerde Mg
suplementasyonunun ve diyetsel Mg aliminin HDL-kolesterolii artirici, TG
diizeylerinin diigiiriicii yonde etki gosterdigini bildiren azimsanamayacak sayida
calisma mevcuttur. Bununla beraber diyetle Mg alimi ve lipit profili bilesenlerinin
incelendigi gézlemsel caligmalar arasinda, TG ile Mg alimi arasinda iligki olmadigini

gosteren geliskili ¢calismalar da mevcuttur (102, 118, 124, 125).

Fizyolojik olarak endotel, molekiillerin kandan ¢ikisi i¢in bariyer gorevi gorerek,
vazokonstriktor ve vazodilatorler ile trombotik ve antitrombotik faktorler arasinda
dengeyi saglamaktadir. Diisiik Mg seviyeleri, bu dengeyi bozmakta ve endotel
disfonksiyona sebep olmaktadir. Ateroskleroz da kronik bir inflamasyon olarak kabul
edilmektedir. Bu inflamatuar siire¢ arter duvarinda kalinlasmaya ve ilerleyen yillar
icerisinde de kompleks lezyonlara ve aterosklerotik plaklara sebep olmaktadir. Arter
duvarindaki bu plaklar miyokard enfarktiisii, inme ve gangrene sebep olmaktadir.
Ateroskleroz, endotel hasarin olusmasi ile baslar. Mg eksikligi, endotel hiicresinde
serbest radikaller, siiperoksit anyonlar, reaktif oksijen tiirleri (ROS) ve nitrik oksit
(NO) aracilig1 ile oksidatif stresi artirmaktadir. Diisiik ekstraseliiler Mg, endotel
hiicrelerinde ROS iiretimini artirir ve intraseliiler glutatyon seviyesinin azalmasina
sebep olur. Bunun yani sira diisiik Mg seviyeleri, NF-kB’nin aktive olmasina neden
olur. NF-xkB’nin endotel hiicrelerde aktivasyonu bazi sitokinlerin, kemokinlerin,
bliylime faktorlerinin ve adezyon molekiillerinin salinnmina sebep olarak,
aterosklerozun ilerlemesine sebep olmaktadir. Endotel hiicrelerinde diisiik Mg’un
etkilerinin merkezinde interlokin-la (IL-1a) bulunmaktadir. IL-10, NF-kB’nin hem
hedefi hem de aktivatoriidiir. Deneysel ¢alismalarda diisiik Mg’a maruz birakilan
endotel hiicresinde ilk olarak IL-1a diizeyleri artmaktadir. Diisiik Mg diizeylerine bagh
olarak artan IL-la, endotel hiicreleri basta olmak iizere birgok hiicrenin de
yaslanmasindan sorumudur. Diisiik ekstraseliiler Mg diizeylerine bagli artmis IL-1a ve
NF-kB’nin aktivasyonu, PAI-1 (plazminojen aktivator inhibitor-1) ve MMP (matriks
metallo proteinaz)’lerin artigina sebep olur. MPP’ler plagi instabil hale getirirler, PAI-
I’nin artmis diizeyleri ise pro-trombotiktir. Endotel hiicreler iizerinde yapilan deneysel
caligmalarda diisiik Mg seviyelerinin pro-aterosklerotik ve pro-trombotik 6zellikler
gosterdigi ve plagin baslangicinda ve ilerlemesinde 6nemli rol oynadigi gosterilmistir

(122, 126). Bunun yan1 sira Mg; intraselluler Ca konsantrasyonunu ve miyokardiyal
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hiicrelerdeki elektriksel aktiviteyi diizenleyerek, Na, K ve Ca gibi katyonlar
sarkolemmal membran boyunca tastyarak dolasim sistemini diizenlemekte, bu etkileri
ile de miyokardiyal kontraktilite saglamaktadir (84). Sekil 4’te kardiyovaskiiler
hastaliklarda Mg eksikliginin istenmeyen etkilerini agiklayan olasi mekanizmalar

gosterilmektedir.

Sekil 4: Kardiyovaskiiler hastaliklarda magnezyum eksikliginin istenmeyen

etkilerini aciklayan mekanizmalar

PO—— ,,,,b
> Magnezyum Eksikligi
Pro-inflamatuar Metabolik Hipertansiyon Endotelyal Trombosit
duvar anormallikler disfonksiyon agregasyon
Insiilin Hipe]‘glise]ni Aterojenik
direnci dislipidemi
v
Oksidatif stres

v
Kardiyovaskiiler Hastalik

[inme — Kalp Yetmezligi — Koroner Kalp Hastaligi — Arterial Fibrilasyon — Ani Kalp Durmasi — KV Oliim]

Mg; dogal Ca antagonisti hem de NMDA reseptor antagonisti etkisi ile vasomotor
tonusunu, kan basincini ve periferal kan akisini diizenlemektedir. Géstermis oldugu
anti-hipertansif, anti-disritmik, anti-inflamatuar ve anti-koagiilant etkisi ile
kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesinde ve tedavisinde yarar saglayabilmektedir
(80, 83). Gobbo ve arkadaslar1 (127) dolasimdaki ve diyetsel Mg diizeyleri ile
kardiyovaskiiler hastalik riski arasindaki iliskiyi inceleyen prospektif ¢aligmalardan
bir meta-analiz ¢aligmasi gerceklestirmistir. Meta analize gére dolasimdaki Mg’ un her

0.2 mmol/L’lik artisin KVH riskini (6zellikle iskemik kalp hastalig1 ve fatal iskemik
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kalp hastalig1) %30 oraninda azalttigini, diyetsel Mg miktar1 ile KVH arasinda anlaml
iligki goriilmemesine karsin, Mg’dan zengin beslenmenin (ortalama 250 mg/giin)
iskemik kalp hastaligi riskini 6nemli 6l¢giide azalttigini ve diyetsel Mg ile fatal iskemik
kalp hastalig1 arasinda giiglii ters iliski oldugunu bildirmislerdir (127). Yine farkli bir
meta-analiz ¢aligmasinin sonuglarina gore de diyetsel Mg alim1 ile KVH riski arasinda
lineer olmayan ters iliski, serum Mg diizeyleri ile de lineer ters iliski bildirilmistir
(128). Chiuve ve arkadaglar1 (129) ise diyetsel ve plazma Mg seviyelerinin total
koroner kalp hastaligi insidansi ile iliskili olmadigini, ancak diyetsel Mg tiiketimi ile
fatal koroner kalp hastalig1 arasinda anlamli ters iligski oldugunu bildirimislerdir. Uzun
donemli gerceklestirilen, prospektif, kohort bir cok ¢aligmanin sonuglar1 géstermistir
ki azalmis diyetsel ve dolasimdaki Mg diizeyleri, ani kardiyak 6liim riskini ciddi
anlamda artirmaktadir. Bunun yani sira diisiik serum Mg diizeylerinin ani kardiyak
oliimlerin ongoriictisii olabilecegi bildirilmistir (130, 131). Ayrica diisiik serum Mg
diizeylerinin, koroner arter kalsifikasyonlarini artirdig: (132), aritmiye sebep oldugu

da bilinmektedir (119).

Dariush Mozaffarian’in kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve obezite igin
beslenme politikas1 bildiriminde (133), yapilan kisa vadeli calismalarda Mg
suplemenetasyonunun kan basincint diisiirdiigli, disiik diyetsel ve serum Mg
seviyelerinin artmis kardiyovaskiiler hastaliklar (6zellikle fatal koroner kalp hastalig1)
ile iligkili oldugu, ancak Mg ile ilgili uzun dénemli ¢aligmalarin yeterli olmadig1 i¢in
kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmada Mg suplementasyonu ile ilgili kesin
talimatlar olmadigini belirtmistir. Literatiirde aritmi, atriyal tasikardi, atriyal
fibrilasyon, ventrikiiler tagikardi, iskemik kalp hastalig1 gibi baz1 kardiyovaskiiler kalp
hastaliklarinin tedavisinde intravendz Mg tedavisinin pek ¢ok yararli etkisi oldugu da

bildirilmektedir (119).
2.4.74. Magnezyum ve metabolik sendrom

Metabolik sendrom (MS), insiilin direnci ile baglayan abdominal obezite, glukoz
intolerans1 veya diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligir gibi
sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi 6liimciil bir endokrinopatidir. Metabolik
sendrom prevelansinin eriskenlerde ortalama %22 oldugu ve prevalansin yas ile

birlikte arttig1 bildirilmistir. Metabolik sendrom, ilk olarak insiilin direnci ile gelisen,
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sonrasinda diger hastaliklar1 etiyolojisini de ekleyen heterojen bir hastaliktir (134).
Metabolik sendrom tanisinda NCEP ATP III tani kriterleri (2001) ve Uluslararast DM
Federasyonu (IDF) MS tam kriterleri kullanilmaktadir. NCEP ATP III MS tam
kriterleri, uygulama kolaylig1 nedeniyle klinikte daha ¢ok kullanilmaktadir ancak
yapilan arastirmalarda farkli etnik gruplarda, 6zellikle obezite i¢in koyulmus sinir
degerlerden dolay1 sorunlar saptanmistir. Bu sebeple IDF, toplumda DM ve
kardiyovaskiiler riski yiiksek olan bireylerin gézden kagmasini dnleyecek yeni bir MS
tan1 kriterleri olusturmuslardir. Temelde NCEP ATP III tanmi kriterine benzeyen IDF
tanimlamasindaki en 6nemli farklilik, abdominal obezitenin MS tanisinda vazgecilmez
bir kistas (abdominal obezite ve ona eslik eden en az iki kistas) olarak kabul
edilmesidir. Tablo 2.4.7.4.te NCEP ATP Il ve IDF’ye ait MS tani kriterleri
gosterilmistir. IDF, abdominal obezitenin diger metabolik sendrom risk faktorleriyle
olan korelasyonunun etnik gruplara gore farklilik gosterecegini vurgulayarak, bel
cevresi sinir degerlerini ve aglik hiperglisemi seviyelerini yeniden diizenlemistir (134,

135).

Tablo 2.4.7.4. Metabolik sendrom tani kriterleri

Tani Kriterleri NCEP ATP-I11 IDF-2005
Bel ¢evresi
Erkek > 102 cm >94 cm
Kadin > 88 cm >80 cm
HDL — Kolesterol
Erkek <40 mg/dL <40 mg/dL
Kadin <50 mg/dL <50 mg/dL
Aclik kan sekeri > 110 mg/dL > 100 mg/dL
(veya tip I DM) (veya tip I DM)
Trigliserit > 150 mg/dL > 150 mg/dL

Kan basinci

> 130 / 85 mm/Hg

5 kriterden 3’lintin

bulunmasi gerekmektedir.

> 130 / 85 mm/Hg

Bel cevresine ek olarak 2
kriter daha gerekmektedir.
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Metabolik sendrom bilesenlerine bakildiginda ilk sirada insiilin direnci,
sonrasinda diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, obezite, koroner arter hastaligi, non-
alkolik yagh karaciger, polikistik over sendromu, subklinik inflamasyon, endotel
disfonksiyonu ve hiperkoagiilabilite yer almaktadir. Mg’un hemen hemen her
bilesenle iliskisi olmakla birlikte, MS icin en 6nemli 6zelligi, insiilin ile arasindaki
aktif reaksiyonlarla gostermektedir (83). Diyabetik olmayan MS’lu hastalar iizerinde
yapilan bir ¢alismada diyetle yliksek oranda (RDA karsilayacak miktarda) Mg tiiketen
bireylerin, insiilin direnci parametrelerinin (HOMA-IR, aglik plazma insiilini), Mg
tilkketimi diisiik olan bireylere gore daha diisiik, Mg tiiketimini artiran bireylerin de
instilin direnci parametrelerinde diisiik oranda da olsa diizelme oldugu bildirilmistir.
Yine ayni ¢aligmanin sonucglarina gore diyabetik olmayan MS’lu hastalarin diyetle
aldiklar1 Mg miktari, RDA’nin ¢ok altindadir. Bu durum da Mg eksikliginin insiilin
metabolizmasi tizerindeki olumsuz etkilerini kanitlar niteliktedir (136). Benzer bir
sekilde Cahill ve arkadaslarinin (137) gerceklestirmis oldugu insiilin direnci ile diyetle
yiiksek miktarda Mg tiiketimi arasindaki iliskiyi inceledikleri, 2295 (590 erkek, 1705
kadin) birey lizerinde gerceklestirdikleri ¢alismada, bireyleri normal agirlikli, kilolu
ve obez olarak ayirmislar ve bireylerin Mg tliketimlerini de diisiik seviyede (33.06-
270.83 mg/glin Mg), orta seviyede (270.84-393.66 mg/giin Mg) ve yiiksek seviyede
(394.07-2493.01 mg7giim Mg) Mg tiiketenler olarak siniflamislardir. insiilin direnci
ve beta hiicre fonksiyonunun degerlendirilmesi amaci ile HOMA-IR (homeostasis
model assesment-insulin resistance) ve HOMA-} (homeostasis model assesment beta)
hesaplamalar1 ve serum insiilin 6l¢timlerini kullanmiglardir. Arastirma sonucuna gore
diyetsel Mg alimi ile HOMA-IR degerleri arasinda toplam enerji alimindan, fiziksel
aktivite durumundan, ila¢ kullanimindan, menopoz durumundan, viicut yag oranindan
ve BKI’den bagimsiz olarak anlamli ters iliski bulunmustur. Bu iligskinin fazla kilolu
ve obez bireylerde ve pre-menopozlu kadinlarda daha giiclii oldugu da bildirilmistir.
Ayrica diisiik Mg tiikketimi ile viicut yag orami arasinda da anlamh ters iliski

saptanmigtir (137).

Mg ve insiilin reseptdrleri arasindaki iligskinin disinda, Mg eksikliginin oksidatif
veya nitrosatif strese yol agmasi, proinflamatuar sitokinlerin artisina sebep olmasi da
Mg eksikligi, MS ile inflamasyon arasindaki etkilesimi giiclendirmektedir (138). Mg

eksikligi sonucu aktive olan Ca kanallar1 ve Ca’un hiicre i¢inde asir1 birikmesi ve

55



bunun sonucunda NF-kB’nin aktivayonu ile baglayan pro-inflamatuar siire¢; Mg, MS
ve inflamasyon arasindaki iliskiyi agiklamakatadir. Bunun yani sira, Mg'un
ekstraselliiler ortamda azalmasi, serbest radikallerin iiretimini ve hiicrelerin reaktif
oksijen tiirlerine saldiriya karsi hassasiyetine artirdigi goriilmektedir. Hipomagnezemi,
hastalikli hiicrelerde superoksit radikallerinin {iretimini artiran nikotinamid adenin
diniikleotit fosfat oksidaz (NADPH oksidaz) enziminin aktivasyonunu gii¢clendirerek,
notrofil ve makrofaj infiltrasyonuna katkida bulunmaktadir. Ayrica hipomagnezemi
durumu, glutatyon peroksidaz, superoksit dismutaz, katalaz gibi antioksidan
enzimlerin ekspresyonunu ve aktivitesini diisiirmekte, dolayisiyla hiicre ve dokularda
antioksidan konsantrasyonlarini azaltmaktadir. Azalmis antioksidan etkinlikle birlikte,
intraseliiler ortamda artmis Ca, nitrik oksitle reaksiyona giren hidroksil radikallerinin
ve lirik asit liretiminin artmasina ve birikimine sebep olur. Mg eksikligi olan bireylerde
reaktif tiirlerin artis1 sonucu inflamatuar tablo ortaya c¢ikmaktadir (97). Hamile
kadinlarda Mg desteginin lipit peroksidasyonunu azalttigini gésteren ¢aligmalar da bu
etkiyi desteklemektedir (139). Diyetsel Mg’u RDA miktarlarindan daha diisiik alan
bireylerin, yiiksek serum hassasiyetli C-reaktif protein (hs-CRP) degerlerine, TNF-a
gibi serum pro-inflamatuar sitokin ve pro-inflamatuar néropeptit konsantrasyonlarina
sahip oldugunu gosteren bir ¢ok c¢alisma bulunmaktadir (138, 140). Metabolik
sendromlu bireyler iizerinde gergeklestirilen bir ¢calismada, hipomagnezemili MS’lu
bireylerde oksidatif stres belirteclerinden hs-CRP ve malondialdehit serum
konsantrasyonlarinin hipomagnezemili olgularda artmis oldugu bildirilmistir (138).
Mg alimi ile diyabet insidansi, sistemik inflamasyon ve insiilin direncinin arastirildigi,
4479 geng yetiskin (18-30 yas araliginda) lizerinde yliriitiilen, uzun dénem prospektif
bir calismada Mg’un diisiik alimiin DM insidansinmi artirdigi gosterilmistir. Yiiksek
Mg tiiketen bireylerle diisiik Mg tiiketen bireyler karsilasrildiginda, Mg tiiketimi diisiik
olan bireylerin hs-CRP, IL-6, fibrinojen ve HOMA-IR degerlerinin daha yiiksek
oldugu, ayrica serum Mg seviyelerinin hs-CRP degerleri ile ters kolerasyona sahip
oldugu saptanmistir (114). Yeni pre-diyabet tanist almis, 30-65 yas arasi,
hipomagnezemili 116 birey {izerinde yiiriitiilen, ¢ift-kor, randomize, plasebo kontrollii
bir ¢alismada, katilimcilara 382 mg Mg esdegeri (30 ml %5 MgCl: soliisyonu) veya
plasebo soliisyonu verilmistir. Calismanin sonucunda Mg soliisyonu alan bireylerin

kontrol grubuna gore serum aglik ve tokluk glukoz diizeyleri, HOMA-IR indeksleri,
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serum trigliserit diizeyleri dnemli derecede azalmis, HDL-kolesterol diizeyleri ve
serum Mg konsantrasyonlart onemli derecede artmistir. Caligma prediyabetli ve
hipomagnezemili yetiskin bireylerde Mg suplementasyonunun plazma glukoz
diizeylerini diislirdligiinii ve glisemik kontrolii iyilestirdigini gostermistir (124). MS’lu
olgularda; diyetsel serum Mg seviyelerinin tiim MS bilesenleri (insiilin direnci/DM,
hipertansiyon, dislipidemi, inflamasyon) ile ters kolerasyona sahip oldugu, MS ile
diyetsel ve serum Mg diizeyleri arasinda énemli iliski oldugu kanitlanmistir (114, 138,
141). Fernando ve arkadaslar1 (125) Mg ve metabolik sendrom ile ilgili
gerceklestirilmis 27 farkli randomize, ¢ift kor, kontrollii klinik ¢alismanin sonuglarini
bir arada degerlendirmislerdir. Degerlendirmeye gore 27 ¢alismadan 18’inin (%66.7)
sonucuna gore MS’lu bireylerde Mg suplementasyon desteginin MS bilesenlerinden
instilin  hassasiyetinin, kan glukoz, TG ve HDL-kolesterol diizeylerinin
dengelenmesinde ve kan basincinin kontroliinde yardime1 oldugunu, dolayistyla MS
gelisiminde ve tedavisinde Mg desteginin etkin rol alabilecegini bildirmislerdir (125).
Yetiskin popiilasyonda MS ve diyetsel Mg alim1 {izerine 1965-2014 yillar1 arasinda
yapilmis ¢alismalari inceleyen bir meta analize gore, artmis diyetsel Mg tiikketimi, MS
gelisme riskini azaltmaktadir (tim makale sonuglarin gore %95 oraninda). Ayrica 8
kesitsel caligma ve 2 prospektif kohort ¢alismasinin sonucuna gore, giinlik Mg
alimmin her 150 mg artistnin MS relatif riskini anlamli derecede diistirdiigi

bildirilmistir (142).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1.  Arastirmanm Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma; Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Diyabet Poliklinigine 1 Kasim 2016 — 1 Subat 2017 tarihleri arasinda
basvuran, 19 — 65 yas aras1 Tip II Diyabetli hastalardan arastirmaya katilmay1 kabul
eden 64 kadin, 32 erkek birey ile yiiriitiilmiistiir.

Bu arastirma, Acibadem Universitesi Tibbi Arastirmalar Degerlendirme
Kurulu'nun (ATADEK) 05.01.2017 tarih ve 2017/1 sayili karar1 (Bkz. EK 1) ile
uygun goriilmiistiir. Aragtirmaya baslamadan 6nce bireylere ‘Bilimsel Arastirmalar
Icin Bilgilendirilmis Géniillii Olur Formu’ (Bkz. EK 2) okutulmus ve arastirmaya
katilmay1 isteyip istemedikleri sorulmustur. Arastirmaya goniillii olarak katilmak
isteyen, gebelik ve emzirme durumu olmayan, herhangi bir vitamin ve mineral destegi

kullanmayan bireyler aragtirmaya dahil edilmistir.
3.2. Arastirmanin Genel Plani ve Verilerin Toplanmasi

Arastirma kapsamina alinan tiim bireylere ilk goriismede coktan se¢meli ve agik
uclu sorularin bulundugu anket formu (Bkz. EK 3) yiizyiize goriisme yontemi ile
uygulanmistir. Anket formu ile bireylere ait demografik o6zellikler ve tanimlayici
bilgiler (yas, meslek, medeni durum, egitim durumu, sosyal giivence, sigara durumu),
hastalik ve tedavi durumlar1 (diyabet harici hastalik durumlari, diyabet ge¢misleri,
diyabetle ilgili aldiklar1 tedavi yontemleri (diyet, ila¢ ve/veya insiilin tedavisi),
kaslarinda veya bacaklarinda kramp, spazm, uyusma, his kaybi1 durumlari), genel
beslenme aligkanliklar1 (6giin aliskanliklari, su tiiketimi, tuz tiikketimi) ve diizenli

fiziksel aktivite aliskanliklar1 hakkinda bilgi alinmustir.
3.2.1. Besin tiiketim kaydi

Bireylerin giinliik enerji ve besin 6geleri alimlarmi degerlendirmek amaciyla
ileriye dontik hafta i¢i herhangi iki giin ve haftasonu bir giin olmak {izere toplamda 3
giinliik besin tiikketim kayitlar1 (Bkz. EK 4) alinmistir. 24 saatlik besin tiikketim kaydi,
bireylerin 24 saat boyunca yedikleri ve igtikleri tiim besinlerin kaydedilmesini

icermektedir. Bireylerden bu formu 3 farkl giin i¢in ayr1 ayr1 doldurmalari istenmistir.
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Giinliik diyetle alinan enerji ve besin 6geleri, ‘Bilgisayar Destekli Beslenme Sistemi
(BEBIS)’ programi kullanilarak analiz edilmistir. Sonuglar, 3 giiniin ortalamasi
alimarak analiz edilmistir. Analiz sonucunda enerji, protein, yag, lif, kolesterol,
potasyum, kalsiyum, magnezyum ve demir tiiketim miktarlar1 hesaplanmistir.
Hesaplanan enerji ve besin 0geleri verileri yasa ve cinsiyete gére onerilen ‘Diyetle
Referans Alim Diizeyi (Dietary Reference Intake = DRI)’ ne gore degerlendirilmistir
(143).

3.2.2. Antropometrik dl¢iimler

Arastirmaya katilan bireylerin boy uzunlugu, viicut agirligi, bel ve kalca cevresi
dl¢limii arastirmaci tarafindan yapilmus, bel-kalga orani, beden kiitle indeksi (BKI)
(kg/m?) hesaplanmistir. Boy uzunlugu, metal boy 6l¢er metre araciligiyla; hastalarin
ayaklari ¢iplak ve birlesik olmasi, bag arkasi, sirt, kalga ve ayak topuklarinin arkasinin
degmesi, fronkfort diizlemde (goz ve kulak kepgesi iistli ayn1 hizada) hazir ol durumda

olmalar1 saglanarak basin ilizerinden tabana kadar olan uzunluk 6l¢iilerek alinmstir.

Viicut agirligr ve viicut kompozisyonu Tanita BC 420 — MA cihaz kullanilarak
degerlendirilmistir. Bu cihazin ¢alisma prensibi yagsiz doku kiitlesi ile yagin elektrik
akimi gegirgenlik farkina dayalidir. Yontemde verilen zayif elektrik akimina karsi
impedans 6lg¢iiliir. Bu 6lgiime biyoelektrik impedans (BIA) yontemi adi verilir. Olgiim
sonucunda; viicut agirhigi (kg), viicut yag kiitlesi (kg) ve ylizdesi, yagsiz viicut kiitlesi
(kg), viicut kas kiitlesi (kg), viicut su yiizdesi ve visseral yaglanma orani elde
edilmistir. Arastirmaya katilan tiim bireylerde BIA 6l¢iimii icin gereken kosullar
saglanmistir. Bu kosullar; 24 saat 6ncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi, 24 saat
oncesi alkol kullanilmamasi, en az 2 saat 6nce yemek yenilmis olmasi, analiz 6ncesi
cok su i¢ilmemis olmasi, analizden dort saat Oncesi cay, kahve icilmemis olmasi,
metalik esya tasinmamasi ve kalp pili ya da viicut protezi durumlarinin olmamasidir
(144, 145). Ayrica olciim sonuclarint etkileyebilecegi i¢in kadin katilimcilarin
mensturasyon déneminde olmamalarma dikkat edilmistir (144). Olgiim, bireylerin
hafif giysili ve ¢iplak ayakli olmalar1 saglandiktan sonra arastirmaci tarafindan
yapilmustir. Bireylerin viicut yag yiizdelerinin siniflandirma degerlendirmeleri Tablo

3.2.1.’de gosterilmektedir (146).
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Tablo: 3.2.1. Viicut yag yiizdesinin degerlendirilmesinde kullanilan sinir degerler

Viicut yag yiizdesi
Sinmiflandirma Kadin Erkek
Zayif <8 <6
Normal (alt sinir) 9-23 6-15
Normal (iist sinir) 24 —-31 16 —24
Riskli >32 >25

Bel ¢evresi (BC), birey ayakta, bacaklar bitisik, kollar yanda sarkitilmig
durumdayken, ksifoid ¢ikinti ile umblilikus arasindaki mesafenin en dar oldugu yerden
horizontal diizlemde, arastirmaci tarafindan 0.6 cm eninde, esnemeyen ancak
biikiilebilen fiberglas bir mezura ile 6l¢iilmiistiir. BC 6l¢timleri kronik hastalik riski
olusturmasindan dolay1 kadinlarda 80 cm ve lizeri, erkeklerde 94 cm ve iizeri i¢in
riskli; kadinlarda 88 cm ve {izeri, erkeklerde 102 cm ve iizeri i¢in yiiksek riskli olarak
siiflandirilmistir (145). Tablo 3.2.2.°de bel ¢evresi dl¢limlerine gére degerlendirme

yapilan degerler gosterilmektedir.

Tablo: 3.2.2. Bel ¢evresi olciimlerine gore degerlendirme

Normal BC (cm) Riskli BC (cm) Yiiksek riskli BC(cm)
Kadmn <94 > 94 >102
Erkek <80 >80 > 88

Kalga cevresi ise birey ayakta, dik pozisyonda ve iizerinde en ince kiyafetleri
varken, horizontal diizlemde en dista kalan bdlgenin esnemeyen bir mezura ile
arastirmaci tarafindan olg¢lilmiistiir. Alinan bel ve kalga ¢evresi 6lgiimleri sonucunda
bel ¢evresinin kalca ¢evresine boliinmesiyle bel/kal¢a oran1 (BKO) hesaplanmistir. Bu
degerler kronik hastalik risk olusturmasindan dolay1 kadinlarda 0.80, erkeklerde 1.00
ve lizeri degerler riskli olarak smiflandirilmistir (145). Tablo 3.2.3.’de bel kalca

oraninin degerlendirilmesinde kullanilan kriterler gosterilmektedir (147).
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Tablo 3.2.3. Bel/kal¢a oraninin risk degerlendirmesi

Normal BKO Riskli BKO
Kadmm <0.80 >0.80
Erkek <1.00 >1.00

Beden kiitle indeksi (kg/m?) degerleri boy uzunlugunun (m) karesinin, viicut
agirhgma (kg) boliinmesi ile elde edilmistir. BKI sonuglar1 Diinya Saglik Orgiitii
siniflamasina gore Tablo 3.2.4.°deki gibi simiflandirilmistir (12).

Tablo 3.2.4. Diinya Saghk Orgiitiine gore beden kiitle indeksi degerlerinin

siiflandirilmasi
Siniflama Beden Kiitle Indeksi (kg/m?)
Zayif <18.5
Normal 18.5-24.9
Kilolu 25.0-29.9
Obez 30.0-40.0
Morbid Obez >40.0

3.2.3. Biyokimyasal dl¢iimler

Biyokimyasal testler, istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda yapilmistir. Arastirmaya katilan tiim
bireylerin kan 6rnekleri aksam yemegini takiben 8 — 12 saatlik aglik sonrasi, sabah
saatlerinde hastane laboratuar c¢alisanlar tarafindan alinmistir. Antikoagiilan madde
icermeyen tiiplere aktarilan kan ornekleri 4000 devirde 5 dakika santrifiij edildikten
sonra serumlar1 ayrilmis, eponderf tiipler iginde calisma zamanina kadar -20 °C’de
saklanmigtir. Bireylerin total kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol (yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterol), LDL-kolesterol (diisiik dansiteli lipoprotein koletesterol), aglik
kan sekeri (aglik glukoz), HbAlc (hemoglobin Alc), serum Mg, serum K, serum Ca,
serum 1,25 dihidroksi D vitamini, serum Fe, serum B12 vitamini, tam kan hemoglobin
konsantrasyonlar1 degerlendirilmistir. Total kolesterol ve trigliserid diizeyi enzimatik

kolorimetrik yontem, HDL kolesterol diizeyi homojen kolorimetrik enzim testi, LDL
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kolesterol diizeyi formiilizasyon ile aglik kan sekeri enzimatik kolorimetrik yontem,
HbA Ic diizeyi yiiksek performanslt sivi kromatografi (HPLC) yontemi, serum Mg —
Ca ve K diizeyleri enzimatik kolorimetrik yontem, serum D vitamini ve serum B12
vitamini dilizeyli immiinoessay yontem, hemoglobin diizeyi ise spektrofotometrik
yontem ile ¢alisilarak tayin edilmistir. Yetigkin bireyler i¢in biyokimyasal bulgularin
degerlendirilmesinde kullanilan referans araliklar1 Tablo 3.2.5.’de gosterilmektedir.

Kullanilan referans degerleri hastane referans araliklari ile uyumludur.

Tablo 3.2.5. Biyokimyasal bulgularin degerlendirilmesinde kullamlan referans

araliklan

Referans degerler

Total kolesterol
Trigliserit
HDL-Kolesterol
LDL-Kolesterol
Aclik glukoz
HbAlc
Serum magnezyum
Serum potasyum
Serum kalsiyum
Hemoglobin
Kadin
Erkek
D vitamini

B12 vitamini

<200 mg/dL
<165 mg/dL
> 40 mg/dL
<130 mg/dL
60 — 110 mg/dL
% 3.9-5.6
1.8 —3.0 mg/dL
3.0 - 6.0 meq/L
8.5—-10.5 mg/dL

12.0 - 15.5 g/dL
13.6 - 17.5 g/dL
20 — 76 pg/mL

170 — 820 pg/mL

Kaynak: Nicoll D. Lu CM, Pignone M, McPhee SJ. Pocket Guide to Diagnostic Test. 6th
Edition. McGraw-Hill Lange 2014.
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3.2.4. Visseral adipozite indeksinin hesaplanmasi

Kayit edilen BC, BKI, serum TG, serum HDL-Kolesterol parametreleri ile VADi

asagidaki model ile hesaplanmustir.

Erkek:VA1=( B¢ )X( E)X(ﬂ)
39.68+(1.88 x BKI)

Kadm:VAI=( B¢ )X( E)X(—l'52 )
36.58+(1.89 x BKI)

Hesaplanan VAI degerine gére VAI = 1 olan bireyler visseral adipoz doku dagilim
saglikli olarak degerlendirilmistir. Laboratuvarda bireylerin TG ve HDL-kolesterol
degerleri mg/dL cinsinden odl¢iilmiistiir. Ancak VAI hesaplamasinda Uluslararasi
Sistemi (SI) gére mmol/L olarak hesaplanmaktadir. Bu sebeple tiim bireylerin TG ve
HDL-Kolesterol degerleri SI ¢evirme faktorleri tablosuna gore tekrardan mmol/L
birimi olarak hesaplanmistir. Geleneksel {initenin (mg/dL), ¢evirme faktorii ile
carptlmast ile SI iinite (mmol/L) elde edilmistir. Cevirme faktorii olarak TG

hesaplamalar1 i¢in 0.0113, HDL-Kolesterol i¢in 0.0259 kullanilmistir (148).
3.3.  Verilerin Istatiksel Olarak Degerlendirilmesi

Kategorik degiskenleri tanimlamak i¢in deskriptif istatistikler kullanilmigtir
(frekans N, yiizde %, Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Minimum, Maksimum).
Normal dagilima uygunluk gdstermeyen iki stirekli degisken arasindaki iligkiyi analiz
etmek i¢in Spearman’s rho korelasyon analizi kullanilmistir. Bagimsiz ve normal
dagilan iki siirekli degiskenin karsilastirmasi Student t testi ile, bagimsiz ve normal
dagilima uygunluk gdstermeyen iki degiskenin karsilagtirmasi Mann Whitney u testi
ile yapilmigtir. Bagimsiz ve normal dagilan ikiden fazla siirekli degiskenin
karsilastirmast One-Way ANOVA, bagimsiz ve normal dagilima uygunluk
gostermeyen ikiden fazla degiskenin karsilastirmasi Kruskal Wallis testi ile
yapilmistir. Biitiin istatistiksel analizlerde onemlilik diizeyi %95 (p < 0.05) giiven

araliginda olarak kabul edilmistir.
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Arastirma sonucunda elde edilen verilerin degerlendirilmesi, IBM SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) Statistics 17,0 (IBM Corp. Release 2012. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 17,0. Armonk, NY: IBM Corp.) ve MedCalc
Statistical Software version 12.7.7 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium;

http://www.medcalc.org/ 2013) Programlari kullanilarak gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1.  Bireylerin Genel Ozelliklerine iliskin Bulgular

Calismaya Istanbul Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet
Poliklinigine bagvuran tip II diyabetli 19-65 yas aras1 64 kadin (%66.7) ve 32 erkek
(%33.3), toplam 96 birey alinmistir. Bireylerin yas, cinsiyet, egitim durumu, meslek,

sosyal giivence ve medeni durum bilgilerinin dagilimi Tablo 4.1.1°de gosterilmistir.

Tablo 4.1.1. Bireylerin demografik ozelliklerine gore dagilimlar:

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 32 333
Kadin 64 66.7
Medeni Durum Bekar 4 47
Evli 84 87.5
Dul/bosanmis 8 83
Egitim Durumu Okuryazar Degil 19 19.8
Tlkokul 46 47.9
Ortaokul 14 14.6
Lise 12 12.5
Universite 5 5.2
Meslek Ev Hanimi/Calismiyor 57 594
Emekli 7 7.3
Devlet Memuru 2 2.1
Ozel Sektor Calisani / Ucretli 15 15.5
Serbest meslek / esnaf 15 15.5
Sosyal Giivence Yok 6 6.3
Sgk 81 84.4
Bagkur 2 2.1
Emekli Sandig1 6 6.3
Yesil Kart 1 1.0
Yas, yil (ort + SS) 50.46 + 8.41

Aragtirmaya katilan bireylerin %87.5°1 evli, %8.3’1 dul veya bosanmis, %4.2’si
bekardir. Bireylerin %19.8°1 okuryazar degilken, %47.9’u ilkokul, %14.6’s1 ortaokul,
%12.5°1 lise, %5.2’s1 ise iiniversite mezunudur. Bireylerin %59.4’1i calismiyor,

%15,5’1 6zel sektor calisant, %15,1°1 serbest meslek sahibi veya esnaf, %7.3’1i emekli,
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%2.1” 1 ise devlet memurudur. Bireylerin %84,4’liniin saglik giivencesi SGK,

%6.3’1inlin sosyal giivencesi yok, %6.3’tinlin emekli sandig1, %2.1°1 ise Bagkur’dur.

Bireylerin yas ortalamasi 50.46+8.41 yildir (Tablo 4.1).

4.2. Bireylerin Yasam Tarzi1 Ahskanhklarina fliskin Bulgular

Bireylerin yasam tarzini degerlendirmek i¢in sorgulanan giin i¢indeki 6giin sayisi

ve 0glin atlama durumlarina iliskin beslenme planlari, yemeklerde tuz kullanim

durumu ve sigara kullanimina ait aligkanliklar1 Tablo 4.2.1.de gdsterilmistir.

Tablo 4.2.1. Bireylerin yasam tarzi1 ahiskanhiklarina gore dagilimlari

n %
Giinliik tiiketilen ana 6giin 2 ana 0giin 43 44.8
sayisli 3 ana 6gilin 53 55.2
Giinliik tiiketilen ara 6giin 1 ara 6giin 28 46.7
sayisi 2 ara 6giin 23 38.3
3 ara 6glin 8 13.3
6 ara 6gin 1 1.7
Ana 6giin atlama durumu Hayir 38 39.6
Evet 58 60.4
Sabah 6giinii atlama Hayir 79 82.3
Evet 17 17.7
Ogle 6giin atlama Hay1r 54 56.3
Evet 42 43.8
Aksam 6glin atlama Hayir 92 95.8
Evet 4 42
Yemeklerde tuz kullanimi Hi¢ tuz kullanmama. 0 0.0
Sadece piserken kullanma, 72 75.0
sofrada kullanmama.
Piserken kullanma, 18 18.8
sofrada tadina bakarak
kullanma.
Sofrada tadina bakmadan 6 6.3
kullanma.
Sigara kullamim durumu Kullaniyor 23 24
Kullanim siiresi y1l + SS 19.60+£10.35
Kullanmiyor 68 70.8
Birakmis 5 5.2
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Bireylerin %55.2’si giinde 3 ana 6giin, %44.8’1 ise 2 ana 0giin tiiketmektedir.
Bireylerin %46.7°si glinde 1 ara 6giin, %38.3’1 2 ara 68iin, %13.3’l4 3 ara 6giin,
%1.7’s1 1se 6 ara 0giin tikketmektedir. Bireylerin %60.4’{ giin i¢inde herhangi bir ana
oglinli atlamaktadir. Bu bireylerin %17.7’s1 kahvalti, %43.8°1 6gle, %4.2’si ise aksam
Oglinlinii atlamaktadir. Bireylerin tamami yemeklerinde tuz kullanmakla beraber,
%75’1 tuzu sadece yemeklerde kullanip, sofrada kullanmamakta, %18.8’1 piserken ve
sofrada tadina bakarak kullanmakta, %6.3’i ise sofrada tadina bakmadan

kullanmaktadir (Tablo 4.2.1.).

Bireylerin fiziksel aktivite durumlari, hangi aktivite tiirlinlin ne kadar siiredir, ne

siklikla ve ne kadar siireyle yapildigina dair dagilimlar1 Tablo 4.2.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.2.2. Bireylerin fiziksel aktivite durumlarina gore dagilimlar

n %
Diizenli fiziksel aktivite Var 18 18.8
aliskanhgi Yok 78 81.2
Aktivite tiirii
Yiiriiyiis Hayir 83 86.5
Evet 13 13.5
Aerobik/step Hayir 95 99.0
Evet 1 1.0
Bisiklet stirme Hayir 94 97.9
Evet 2 2.1
Yiizme Hayir 95 99.0
Evet 1 1.0
Diger fiziksel aktivite Hayir 95 99.0
Evet 1 1.0
Bir kerede yapilan aktivite 20-30 dakika 8 44 .4
siiresi 30 dakika-1 saat 4 22.2
1 saat 5 27.8
2 saat ve lizeri 1 5.6
Yapilan aktivitenin sikhgi Haftada 1 giin 2 11.1
Haftada 2 giin 2 11.1
Haftada 3 giin 5 27.8
Haftada 4 giin 1 5.6
Haftada 5 giin 3 16.7
Hergiin 5 27.8
Ne kadar siiredir bu 0-6 aydir 5 27.8
aktivitenin yapildig 6-12 aydir 3 16.7
1-2 yil arast 3 16.7
2 yil ve iizeri 7 38.9
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Bireylerin %81.2’sinin diizenli olarak fiziksel aktivite aligkanlig1 bulunmamakta,
%18.8’inin diizenli olarak fiziksel aktivite yapmaktadir. Yapilan aktivite tiiriine
bakildiginda; bireylerin %13.5°1 diizenli olarak yiiriiyiis, %1’1 aerobik-step, %2.1°1
bisiklet stirmekte, % 1’1 yiizmekte, %1°1 ise diger fiziksel aktivite tiirlinli yapmaktadir.
Bu bireylerin %44.4°1, yaptig1 fiziksel aktiviteyi bir seferde 20-30 dakika, % 27.8’1 1
saat, %?22.2’si 30 dakika — 1 saat, %5.6’s1 ise 2 saat ve {lzeri siireyle
gerceklestirmektedir. Bu bireylerin %27.8°1 haftada 3 giin, %27.8’1 her giin %16.7’si
haftada 5 giin, %11.1°1 haftada 1 giin, %11.1°1 haftada 2 giin, %5.6’s1 haftada 4 giin
siklikla fiziksel aktivite yapmaktadir. Bireylerin %38.9u 2 y1l ve iizerinde, %27.8’1 0-
6 aydir, %16.7’si 6-12 aydir, %16.7°si 1-2 yildir diizenli olarak fiziksel aktivite
yapmaktadirlar (Tablo 4.2.2.).

4.3. Bireylerin Genel Saghk Durumlarina iliskin Bulgular

Calismanin tamami Tip II diyabetli bireyler iizerinde yapilmis olup, bireylerin
diyabet haricinde her hangi bir hastalig1 olup olmama durumu ve hastalik tiirlerine gore
dagilimlar1 Tablo 4.3.1.’de gosterilmistir. Bireylerin %86.3’iiniin diyabet harici bir
hastalig1 bulunmaktadir. Bu bireylerin %11.5’inin kalp ve damar hastalig1, %44.8’inin
hiperlipidemisi, %43.8’inin  hipertansiyonu, %16.7’sinin  sindirim  sistemi
hastalig1,%11.5’inin solunum sistemi hastaligi, %19.8’inin troid hastaligi, %13.5’inin
bobrek hastaligl, %15.6’sinin  karaciger hastaligl, %11.5’inin ruhsal hastaligi,
%38.3’1iniin norolojik hastaligi, % 20.8’inin eklem ve kemik hastaligi, %6.3 {iniin de
diger hastalig1 bulunmaktadir. Bireylerin hi¢birinde troid hastaligi haricinde herhangi

bir endokrin hastalik bulunmamaktadir.
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Tablo 4.3.1. Bireylerin diyabet harici hastahk durumlarina gore dagilim

n %
Diyabet harici hastahk durumu Yok 13 13.7
Var 83 86.3
Kalp ve damar hastalig1 Yok 85 88.5
Var 11 11.5
Hiperlipidemi Yok 53 55.2
Var 43 44.8
Hipertansiyon Yok 54 56.3
Var 42 438
Sindirim sistemi hastaliklari Yok 80 83.3
Var 16 16.7
Solunum sistemi hastaliklar Yok 85 88.5
Var 11 11.5
Troid hastalig1 Yok 77 80.2
Var 19 19.8
Bobrek hastaligi Yok 83 86.5
Var 13 13.5
Karaciger hastaligi Yok 81 84.4
Var 15 15.6
Ruhsal hastaliklar Yok 85 88.5
Var 11 11.5
Norolojik hastaliklar Yok 88 91.7
Var 8 8.3
Eklem ve kemik hastaliklar1 Yok 76 79.2
Var 20 20.8
Endokrin hastaliklar Yok 96 100.0
Diger hastaliklar Yok 90 93.8
Var 6 6.3

Bireylerin kac¢ yildir diyabet hastaligina sahip olduklari, diyabet tedavisi alip

almadiklar1 ~ ve aliyorlarsa tedavi

tirtine dair dagilimlar

Tablo 4.3.2°de

gosterilmektedir. Bireylerin %30.2°s1 10 y1l ve lizerinde, %28.1°1 1-5 yildir, %24°1i 0-
1 yildir, %17.7’s1 de 5-10 yildir diyabet hastasidir. Bireylerin %79.2si diyabetle ilgili

bir tedavi almakta, %20.8’1 herhangi bir tedavi uygulamamaktadir. Tedavi alan

bireylerin, %33.3’li diyabet tedavisinde diyet ve yasam tarzi degisiklikleri

uygulamakta, %62.5°1 ilag tedavisi almakta, %41.7’s1 de insiilin tedavisi almaktadir.
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Tablo: 4.3.2. Bireylerin diyabet hastaliklarina iliskin 6zelliklerine gore dagilimi

n %
Diyabet hastahig: siiresi 0-1 y1l aras1 23 24.0
1-5 y1l aras1 27 28.1
5-10 y1l aras1 17 17.7
10 y1l ve iizeri 29 30.2
Diyabet tedavisi durumu  Tedavi almiyor 20 20.8
Tedavi aliyor 76 79.2
Diyet ve yasam tarzi Almiyor 64 66.7
degisikligi tedavisi Aliyor 32 333
lag tedavisi Almiyor 36 37.5
Aliyor 60 62.5
Insiilin tedavisi Almryor 56 58.3
Alryor 40 41.7

Bireylerin kaslarinda veya bacaklarinda kramp, spazm, uyusma ve/veya his kayb1
durumlarina ait bulgular Tablo 4.3.3’de gosterilmektedir. Bireylerin %60.4’1
kaslarinda veya bacaklarinda kramp, spazm, uyusma ve/veya his kayb1 yasamaktadir.
Bu bireylerin %34.5’1 nadiren, %29.3’1i haftada 1-2 kere, %20.7’si her giin, %15.5’1
ise haftada 3-4 kere siklikla bu hissi yasadiklarini bildirmislerdir.

Tablo 4.3.3. Bireylerin yasadiklar1 kramp, spazm, uyusma ve/veya his kaybi

durumlarina gore dagilhim

n %
Kaslarda ve bacaklarda kramp, spazm  Var 58 60.4
uyusma veya his kaybi Yok 38 39.6
Kramp, spazm, uyusma ve/veya his Hergiin 12 20.7
kayb1 yagsama siklig1 Haftada 1-2 kez 17 293
Haftada 3-4 kez 9 15.5
Nadiren 20 34.5
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4.4. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine Ait Bulgular

Calismaya katilan bireylerin antropometrik 6l¢timlerinin ortalama, standart sapma
(std sapma), medyan, minimum (min.) ve maksimum (maks.) degerlerinin dagilimlar1
Tablo 4.4.1°de kadin bireyler i¢in, Tablo 4.4.2.’de erkek bireyler i¢in gosterilmektedir.
Arastirmaya katilan kadin bireylerin viicut agirligi ortalamast 82.46+12.32 kg, boy
uzunlugu ortalamas1 154.92+5.75 cm, BKI ortalamasi1 34.45 kg/m2+5.45, bel cevresi
ortalamas1 106.81+£12.49 cm, kalga ¢evresi ortalamast 110.63+9.25 cm, bel / kalga
orani ortalamasi 0.96+0.08, viicut yag yiizdesi ortalamasi %39.43+6.02, viicut yag
kiitlesi ortalamas1 35.12+8.78 kg, yagsiz viicut kiitlesi ortalamasi1 48.51+4.86 kg, viicut
kas kiitlesi ortalamas1 46.05+4.62 kg, visseral yaglanma orani ortalamasi 10.69+3.26

ve viicut su ylizdesi ortalamasi %42.16+3.16 olarak saptanmistir (Tablo 4.4.1).

Tablo 4.4.1. Kadin bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin ortalamalari

Antropometrik dl¢iimler x Std. Medyan Min. Maks.
Sapma

Agirlik (kg) 82.46 12.31 82.25 52.10 121.50
Boy (cm) 154.92 5.75 156.00 137.00 166.00
BKI (kg/m?) 34.45 5.45 34.15 23.20 48.00
Bel gevresi (cm) 106.81 12.49 104.50 82.00 136.00
Kalga gevresi (cm) 110.63 9.25 110.00 89.00 138.00
Bel/kalga orani 0.96 0.08 0.95 0.81 1.15

Viicut yag yiizdesi (%) 39.43 6.02 40.50 26.50 53.70
Viicut yag kiitlesi (kg) 35.12 8.78 35.45 14.90 65.20
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 48,51 4.86 48.60 37.20 66.90
Viicut kas kiitlesi (kg) 46.05 4.62 46.10 35.30 63.60
Visseral yaglanma orani 10.69 3.26 11.00 4.00 20.00

Viicut su yiizdesi 42.16 3.16 41.80 34.20 50.40

Arastirmaya katilan erkek bireylerin viicut agirligi ortalamas: 89.21+16.38 kg,
boy uzunlugu ortalamas1 169.63+9.31 c¢m, BKI ortalamasi 30.96 kg/m?+4.83, bel
cevresi ortalamasi 103.94+12.33 cm, kalca cevresi ortalamasi 104.47+8.36 cm, bel /
kalca orani ortalamasi 0.99+0.06, viicut yag yiizdesi ortalamasi %27.57+9.35, viicut
yag kiitlesi ortalamas1 26.48+10.93 kg, yagsiz viicut kiitlesi ortalamas1 62.35+12.40

kg, viicut kas kiitlesi ortalamas1 60.184+9.72 kg, visseral yaglanma orani ortalamasi

71



13.71£4.86 ve viicut su ylizdesi ortalamasi1 %51.12+5.18 olarak saptanmistir (Tablo
4.4.2).

Tablo 4.4.2. Erkek bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin ortalamalari

Antropometrik ol¢iimler X Std. Medyan Min. Maks.
Sapma

Agirlik (kg) 89.21 16.38 87.10 59.60 123.30
Boy (cm) 169.63 9.31 168.00 149.00 184.00
BK1 (kg/m?) 30.96 4.83 30.85 22.30 42.00
Bel ¢evresi (cm) 103.94 12.33 104.75 75.00 126.00
Kalga gevresi (cm) 104.47 8.36 104.00 89.00 121.00
Bel/kalga orani 0.99 0.06 1.00 0.82 1.12

Viicut yag ytizdesi (%) 27.57 9.35 26.10 7.50 48.90
Viicut yag kiitlesi (kg) 26.48 10.93 27.10 6.40 52.00
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 62 35 12.40 62.90 22.60 83.80
Viicut kas kiitlesi (kg) 60.18 9.72 59.75 42.40 79.70
Visseral yaglanma orani 13.71 4.86 14.00 3.00 24.00
Viicut su yiizdesi 51.12 5.18 51.30 31.00 60.30

Diinya Saglik Orgiitii'niin BKI smiflamasma gore bireylerin BKI dagilimlari
Tablo 4.4.3.°de gosterilmektedir. BKI’ine gore kadinlarin %17.2’si morbid obez,
%62.5’1 obez, %15.6’s1 fazla kilolu, %4.7’si ise normal agirlikli smifindadir.
Erkeklerin ise %3.1°1 morbid obez, %53.1°1 obez, %31.3’1 kilolu, %12.5’1 normal
agirlikli sinifindadir. Hem kadin, hem erkek cinsiyette BKI olarak zayif siniflamasina

giren birey bulunmamaktadir (Tablo 4.4.3.).

Tablo 4.4.3. Bireylerin BKI simiflarina gére dagihm

BKi
Kadin Erkek
BKIi Smiflamasi n % n %
Zayif (< 18.5 kg/m? ) 0 0.0 0 0.0
Normal (18.5-25 kg/m?) 3 4.7 4 12.5
Kilolu (25-30 kg/m?) 10 15.6 10 31.3
Obez (30-40 kg/m? 40 62.5 17 53.1
Morbid obez (40 kg/m? ve iizeri) 11 17.2 1 3.1
Toplam 64 100 32 100
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Bireylerin bel cevresi ve bel/kalga oranina gore risk degerlerinin altinda ve
tizerinde bulunma durumlarina gore dagilimlari Tablo 4.4.4’de gosterilmektedir.
Kardiyometabolik risk degerlendirmesine gore kadinlarin %96.9’unun bel cevresi 88
cm ve lizerinde, erkeklerin ise %59.4’iiniin bel ¢evresi 102 cm ve iizerinde olup risk
grubundadir. Bel/kalg¢a oranina iligkin risk degerlendirmesine gore kadin bireylerin
tamaminin BKO 0.8 ve iizerinde, erkek bireylerin ise %40.6’sinin BKO 1 ve iizerinde

olup, risk grubundadir. (Tablo 4.4.4.).

Tablo 4.4.4. Bireylerin bel ¢evresi ve bel/kalca oranlarinin risk degerlerine gore

dagilim
Kadin Erkek
Risk sinirlart* n % Risk sinirlar* n %
Bel gevresi (cm) <88 2 3.1 Bel gevresi(cm) <102 13 40.6
Bel gevresi (cm) >88 62 96.9 Bel gevresi(cm) >102 19 59.4
Bel/Kalga oran1 <0.8 0 0 Bel/Kalga orani <1 19 59.4
Bel/Kalga oran1 >0.8 64 100.0  Bel/Kalg¢a oran1 >1 13 40.6

*Kaynak: Mahan LK, Escott-Stump S, Raymond JL. Krause’s Food and the Nutrition Care
Process. 13nd Edition, Elsevier Inc. 2012.

4.5. Bireylerin Biyokimyasal Parameterlerine iliskin Bulgular

Bireylerin biyokimyasal parametrelerine ait bulgularinin dagilimi Tablo 4.5.1°de
gosterilmektedir. Bireylerin serum total kolesterol diizeyleri ortalama 208.78+43.99
mg/dL, HDL kolesterol diizeyleri ortalama 43.04+12.12 mg/dL, LDL kolesterol
diizeyleri ortalama 129.52+40.25 mg/dL, serum trigliserit diizeyleri ortalama
193.29+128.58 mg/dL, aclik plazma glukoz degerleri ortalama 182.01+£95.31 mg/dL,
kan HbAlc yiizdesi ortalama 8.84+6.01, serum magnezyum diizeyleri ortalama
1.82+0.22 mg/dL, serum kalsiyum diizeyleri ortalama 9.61+0.42 mg/dL, serum D
vitamini diizeyleri ortalama 19.11£13.33 pg/mL, serum potasyum diizeyleri ortalama
5.07 meq/L, tam kan hemoglobin diizeyleri ortalama 15.80+24.82 mg/dL, serum B12
vitamini diizeyleri otalama 341.11£160.8 pg/mL olarak saptanmistir (Tablo 4.5.1.).
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Tablo 4.5.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin dagilim

Biyokimyasal Referans X Std. Med. Min. Maks.
bulgular degerler* Sapma

Total <200 mg/dL 20878 4399 207.00 11500  374.00
kolesterol

HDL-K > 40 mg/dL 43.04 12.12 42.50 8.00 80.00
LDL-K <130 mg/dL 129.52 40.25 125.50 35.00 302.00
Trigliserit <165 mg/dL 193.29 128.58 162.50 14.50 819.00
Aglik Glukoz ~ 60-110 mg/dL 182.01 95.31 146.00 75.00 586.00
HbAlc % 3.9-5.6 8.84 6.01 7.50 5.30 62.00
Magnezyum 1.8-3.0 mg/dL 1.82 22 1.81 1.07 2.52
Kalsiyum 8.5-10.5 mg/dL 9.61 42 9.60 8.20 10.50
D vitamini 20-76 pg/mL 19.11 13.33 15.80 4.30 82.30
Potasyum 3.0-6.0 meq/L 5.07 4.16 4.70 3.90 44.20
Hemoglobin - E 15.80 24.82 13.25 8.70 256.00
B12 vitamini 170-820 pg/mL 341.11 160.68  314.50 143.00  977.00

*Kaynak: Nicoll D. Lu CM, Pignone M, McPhee SJ. Pocket Guide to Diagnostic Test. 6th

Edition. McGraw-Hill Lange 2014.

** Kadin ve erkeklerde farkli referans degerlere sahip oldugu igin degerlendirmeye alinmamustir.

4.6.  Bireylerin Besin Tiiketim Kayitlar ve iliskili Degiskenlere Ait Bulgular

Arastirmaya katilan bireylerin 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 dahilinde saptanan

makro ve mikro besin 0gesi miktarlar1 ortalama degerleri Tablo 4.6.1.°de

gosterilmektedir. Bireylerin gilinlilk ortalama olarak tiikettikleri enerji miktari
1751,89+£608.19 kcal, su miktar1 1364,58+1022.79 ml, protein miktar1 68.01+21.33 gr,
yag miktar1 77.73+26.23 gr, karbonhidrat miktar1 ise 189.70+84.15 gr’dir. Giinliik

alinan enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdan gelen oranlar1 ise sirasiyla;
%43.81£6.09, %16.15+2.09, %39.91426.23 olarak saptanmistir. Bireyler giinliik
ortalama 26.29+9.36 gr lif, 283.37+117.20 mg kolesterol, 300.41+101.87 mg
magnezyum, 2443.33+843.77 mg potasyum, 812.23+372.47 mg kalsiyum, 12.10+3.82

mg demir tiiketmektedirler.

74



Tablo 4.6.1. Bireylerin 3 giinliik besin titkketim kayitlarina gore makro ve mikro

besin 0gesi tilketim miktarlar:

OGg‘l's':“k alnan besin X s:;t::;a Med. Min. Maks.
Enerji (kcal) 1751.89  608.19  1650.03 70527  4637.74
Su (ml) 1364 1022.79  1000.00  200.00  5000.00
Protein (g) 68.01 21.33 66.85 29.70 170.87
Protein % 16.15 2.09 16.00 11.00 22.00
Yag (g) 77.73 26.23 76.33 22.46 225.82
Yag % 39.91 5.68 40.00 24.00 53.00
Karbonhidrat (g) 189.70 84.15 174.08 72.88 648.23
Karbonhidrat % 43.81 6.09 44.00 30.00 63.00
Lif (g) 26.29 9.36 25.06 7.46 67.83
Kolesterol (mg) 283.37 11720 27834 56.23 787.05
Potasyum (mg) 244333 84377 231796 75270  5237.93
Kalsiyum (mg) 812.23 37247  796.27 164.93  3155.38
Magnezyum (mg) 300.41 101.87  294.61 93.77 642.55
Demir (mng) 12.10 3.82 11.63 4.15 26.75

Bireylerin 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 ortalamalar1 ile hesaplanan giinliik
tiikettikleri makro ve mikro besin 6gesi miktarlarinin, Diyetle Referans Alim Diizeyi
(DRI) degerlerine gore oOnerilen miktarlarin karsilanma yiizdeleri Tablo 4.6.2. de
gosterilmektedir. Bu tabloya gore bireyler giinliik olarak almalar1 gereken enerji
miktarinin ~ ortalama = %90.58+31.45’ini, karbonhidrat miktarinin ortalama
%68.71+30.48’1ni, protein miktarmnin ortalama %119.06+37.33’{inii, yag miktarinin
ortalama %118.46+39.97°sini, kolesterol miktarinin ortalama %94.46+39.06’sin,
magnezyum miktariin ortalama %85.70+27.89’unu, kalsiyum miktarmin ortalama
%74.51+£36.81’ini, demir miktarmin ortalama %123.42+58.65’ini, lif miktarinin
ortalama %101.64+35.21’1ini karsilamaktadirlar.
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Tablo 4.6.2. Bireylerin giinliik olarak tiikettikleri makro ve mikro besin 6gesi

degerlerinin Diyetle Referans Alim Diizeyi (DRI) degerlerine gore karsilama

yiizdeleri
Eﬁ;&eﬁ:l; x Std. Sapma Med. Min. Maks.
Enerji 90.58 31.45 85.30 36.50 239.80
Karbonhidrat 68.71 30.48 63.05 26.40 234.80
Protein 119.06 37.33 117.05 52.00 299.10
Yag 118.46 39.97 116.30 34.20 344.20
Magnezyum 85.70 27.89 83.00 29.30 200.80
Kalsiyum 74.51 36.81 69.45 16.50 315.50
Demir 123.42 58.65 124.35 23.10 334.40
Kolesterol 94.46 39.06 92.75 18.70 262.30
Lif 101.60 35.21 98.90 29.80 219.90

4.7.  Visseral Adipozite Indeksine ve iliskili Degiskenlere Ait Bulgular

Arastirmaya katilan bireylerin visseral adipozite indeksine gore ortalama, standart
sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleri Tablo 4.7.1.’de gdsterilmektedir.

Bireylerin ortalama VAI degerleri 4.33 +£5.07 olarak saptanmustir.

Tablo 4.7.1. Bireylerin visseral adipozite indeks ortalamasi

X Std. Sapma Med. Min. Max.
VAI 4.33 5.07 2.89 0.73 39.20

Tablo 4.7.2.°de ise kadin ve erkek bireylerin VAI’nin artan risk oranina gore
ayristirtlmis dilimlemelerine gore dagilimi gosterilmektedir.Kadin bireylerin %1.6°s1
ise 1., %3.11 2., %6.3%1 3., %21.9’u 4., %60.9’u 5. %6.3’ii 6. VAI diliminde
bulunmaktadir. Erkek bireylerin ise %9.4°1 1., %18.8’1 2., %9.4’1 3., %6.3’1 4.,
%350’si 5. ve yine %6.3’1i 6. VAI diliminde bulunmaktadir.
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Tablo 4.7.2. Bireyleri visseral adipozite indeksi degerlerinin dagilimi

VAl
Kadin Erkek

VAI Dilimleri* n % n %

1. dilim 0.28-0.88 arasi 1 1.6 3 9.4
2. dilim 0.89-1.17 arasi1 2 3.1 6 18.8
3. dilim 1.18-1.47 arasi1 4 6.3 3 9.4
4. dilim 1.48-2.02 aras1 14 21.9 2 6.3
5. dilim 2.03-10.42 arast 39 60.8 16 50.0
6. dilim 10.43 ve lizeri 4 6.3 2 6.3
Toplam 64 100 32 100

Kaynak: Amato MC, Giordano C. Visceral adiposity index: An indicator of adipose tissue
dysfunction. International Journal of Endocrinology 2014.

Arastirmaya katilan bireylerin VAI degerleri ile BKI smiflarmin karsilastirmali
analizi Tablo 4.7.3.’de gosterilmektedir. BKI olarak zayif, normal agirlikli ve morbid
obez birey sayist (n) oldukca kiigiik oldugundan (Tablo 4.4.3.), karsilagtirma analizi
sadece kilolu ve obez hastalar arasinda yapilmistir. Kadin ve erkeklerde kilolu ve obez
hastalar arasinda VAI dagilimlar1  acisindan istatiksel —anlamli  farklilik

bulunmamaktadir (Mann-Whitney U p>0,05).

Tablo 4.7.3. Bireylerin BKI siiflar1 ile VAI dagilimlarinin karsilastirilmasi

VAI
Kadin Erkek
BKIi (kg/m?) X +SS x 1SS
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

Kilolu (25-30) 2.8+1.5 5.245.01

2.4 (1.5-6.3) 2.9 (1.1-15.7)
Obez (30-40) 5.5+6.9 3.1+2.4

3.7 (0.9-39.2) 2.7 (0.8-10)
p 0.097 0.334

Mann-Whitney U p

Arastirmaya katilan bireylerin visseral adipozite indeksi ile sosyo-demografik
degiskenler, antropometik 6l¢iimler, biyokimyasal parametreler, giinliik besin tiiketim
durumlari, ve giinliik besin tiiketimlerinin DRI degerleri ile kolerasyon analizleri

Tablo 4.7.4.”de gosterilmektedir.
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Tablo 4.7.4. Visseral adipozite indeksine iliskin kolerasyon analizi tablosu

Visseral Adipozite Indeksi

r P
Sosyo-demografik ozellikler
Yas -0.102 0.325
Sigara kullanim y1li 0.127 0.593
Antropomotrik ol¢iimler
Agirlik (kg) 0.209 0.041
Boy (cm) -0.100 0.330
Beden kiitle indeksi (kg/m?) 0.236 0.021
Bel gevresi (cm) 0.293 0.004
Kalca ¢evresi (cm) 0.128 0.215
Bel/kalga orant 0.289 0.004
Viicut yag ylizdesi (%) 0.243 0.017
Viicut yag kiitlesi (kg) 0.264 0.009
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0.013 0.899
Viicut kas kiitlesi (kg) -0.020 0.846
Visseral yaglanma orant 0.038 0.714
Viicut su ylizdesi (%) -0.293 0.004
Biyokimyasal parametreler
Total kolesterol 0.285 0.005
HDL kolesterol -0.626 <0.001
LDL kolesterol 0.106 0.320
Trigliserid 0.931 <0.001
Aclik glukoz 0.251 0.014
HbAlc 0.128 0.221
Magnezyum 0.009 0.933
Kalsiyum 0.235 0.022
D vitamini -0.183 0.077
Potasyum 0.012 0.912
Hemoglobin -0.023 0.823
B12 vitamini -0.144 0.171
Giinliik tiiketilen besin dgeleri
Enerji (kcal) -0.084 0.415
Su (ml) -0.004 0.972
Protein (gr) -0.138 0.181
Protein % -0.061 0.558
Yag (gr) -0.147 0.154
Yag % 0.021 0.840
Karbonhidrat (gr) 0.157 0.128
Karbonhidrat % -0.146 0.154

Lif (gr) -0.026 0.803




Tablo 4.7.4. Visseral adipozite indeksine iliskin kolerasyon analizi tablosu
(Devami)

Visseral adipozite indeksi

r P

Giinliik tiiketilen besin dgeleri

Kolesterol (mg) -0.166 0.106
Potasyum (mg) -0.113 0.273
Kalsiyum (mg) -0.168 0.101
Magnezyum (mg) -0.091 0.378
Demir (mg) -0.037 0.723
Diyetle Referans Alim Diizeyi Yiizdesi

Enerjiyi karsilama oran (%) -0.085 0.410
Proteini karsilama orani (%) -0.061 0.555
Yag1 karsilama orani (%) 0.021 0.835
Karbonhidrat karsilama oran1 (%) -0.026 0.804
Kolesterol karsilama orani (%) -0.126 0.221
Kalsiyum karsilama orani (%) -0.103 0.317
Magnezyum karsilama orani (%) -0.123 0.234
Demir karsilama orani (%) -0.129 0.210
Lif kargilama oran1 (%) -0.102 0.325

Spearman’s rho korelasyon

VAI ile antropometrik 6lciim degiskenlerinden viicut agirhgi, BKi, bel cevresi,
bel/kalga orani, viicut yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi arasinda; biyokimyasal parametre
degiskenlerinden total kolesterol, a¢lik glukoz, serum kalsiyum arasinda pozitif yonlii
zayif istatistiksel anlamli korelasyon vardir (Spearman’s rho p<0,05). VAI ile
antropometrik 6l¢iim degiskenlerinden viicut su ylizdesi arasinda negatif yonlii zayif,
biyokimyasal parametre degiskenlerinden HDL kolesterol arasinda negatif yonlii orta
diizeyde, trigliserit diizeyleri arasinda pozitif yonlii miikemmel diizeyde istatistiksel
anlamli korelasyon vardir (Spearman’s rho p<0,05). Diger degiskenler arasinda

istatiksel olarak anlamli kolerasyon saptanmamaistir (Tablo 4.7.4.).
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Tablo.4.7.5. Visseral adipozite indeksine iliskin karsilastirma analizi tablosu

Std.

n x Med. Min. Maks. p
Sapma
Erkek 32 3.59 3.50 2.68 0.73 15.70
Cinsiyet Kadin 64 470 5.68 3.15 0.86 39.20 0.001!
Diyabet harici hastahk Yok 13 3.34 4.00 1.96 0.87 15.70 0.001"
durumu Var 82 4.52 5.24 3.09 0.73 39.20 :
0-1 y1l arasi 23 4.50 7.74 2.71 0.80 39.20
1-5 yil arasi 27 4.35 3.53 3.21 0.86 12.70
Diyabet siiresi 5-10 yil arasi 17 405 3.56 2.66 1.34 15.70 0.897
10 yil ve iizeri 29 4.35 4.60 2.87 0.73 23.00
Diyabet tedavisi alma Tedavi almiyor 20 6.32 8.61 3.22 0.89 39.20 0.336!
durumu Tedavi aliyor 76 3.81 3.53 2.82 0.73 23.00
Diyet ve yasam tarzi Hayir 64 4.77 5.72 3.16 0.73 39.20 0.109'
degisikligi tedavisi Evet 32 3.44 3.34 2.15 0.80 14.10
fag tedavisi Hayir 36 4.71 6.84 2.43 0.73 39.20 0.889!
Evet 60 4.10 3.67 3.16 0.80 23.00
Insiilin tedavisi Hayir 56 4.50 5.62 2.86 0.89 39.20
Evet 40 408 423 2.93 0.73 23.00 0.958"
Kullanmyor 68 4.20 5.23 2.88 0.73 39.20
Sigara kullanim Kullaniyor 23 491 5.09 2.87 0.87 23.00 0.8522

Birakmis 5 3.47 2.43 4.00 1.12 6.90




Tablo.4.7.5. Visseral adipozite indeksine iliskin karsilastirma analizi tablosu (Devami)

n x Std. Med. Min. Maks. p
Sapma
Kas ve/veya bacaklarda Var 58 4.64 5.99 2.93 0.73 39.20
kramp, spazm, uyusma veya Yok 38 3.86 3.21 2.73 0.87 14.10 0.945!
his kayb1 durumu
Hergiin 12 324 1.84 3.40 0.73 6.30
Kramp, spazm, uyusma, his Haftada 1-2 Kez 17 3.53 2.34 2.90 1.15 10.00 )
kaybi yasama sikhig Haftada 3-4 Kez 9 7.04 7.59 321 0.80 23.00 0.877
Nadiren 20 534 8.44 2.83 0.86 39.20
Hayir 38 431 436 3.0 0.73 23.00 1
Ana bgiin atlama durumu o 58 434 5.52 2.80 0.80 39.20 0.387
. Hayir 79 446 534 2.95 0.73 39.20
Sabah 6giinii atl 0.722!
abali oguinu atiara Evet 17 373 3.59 2.70 0.80 15.70
) Hayir 54 424 4.12 2.98 0.73 23.00
Y 0.277"
Ogle giinti atlama Evet 42 445 6.13 2.83 0.86 39.20
- Hayir 92 431 5.17 2.82 0.73 39.20 1
Aksam 8giin atlama Evet 4 475 1.82 4.62 2.95 6.83 0.469
Diizenli fiziksel aktivite Evet 18 4.60 4.09 3.02 0.92 15.70 0121
yapma durumu Haylr 78 427 529 286 073 3920 '

Mann-Whitney U p', Kruskal Wallis p’
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VATI’ine iliskin karsilastirma analizlerine gore; cinsiyete ve diyabet harici hastalik
varligi durumuna gore VAI dagilimlar acisindan istatiksel anlamli farklilik vardir
(Mann-Whitney U p<0,05). Kadin bireylerin VAI ortalamasi erkek bireylere oranla
daha yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde diyabet haricinde herhangi bir hastalig1 olan
bireylerin de VAI ortalamas1, olmayanlara gére daha yiiksek bulunmustur (Tablo

47.5.).

4.8. Bireylerin Giinliik Diyetle Almasi Onerilen Magnezyum Miktariyla
Mliskili Degiskenlere Ait Bulgular

Bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarlari, giinliik diyetle alinmasi
onerilen (RDA degerlerine gore) Mg miktar1 degerlerinin altinda ve iistiinde kalma
durumuna gore kadin ve erkek bireylerde degerlendirilmis ve tiim degiskenlerle
karsilastirilmistir. Arastirmaya katilan tiim bireyler 31 yas ve lizerinde olup, 31-65 yas
arasi kadinlarin icin RDA Mg o6nerisi 320 mg/giin , erkeklerde ise 420 mg/giin olarak
sinir deger kabul edilmistir. Tablo 4.8.1°de bireylerin Mg tiiketim durumlarina iliskin
dagilimlar1 gosterilmektedir. Arastirmaya katilan kadinlarmm %73.4’{inlin giinliik
ortalama Mg tiiketiminin 320 mg’dan, erkeklerin ise %78.1’inin glinliik ortalama Mg

tilkketimi 420 mg’dan az oldugu saptanmistir.

Tablo 4.8.1. Bireylerin Mg tiiketim durumlarina iliskin dagilimlar:

Diyetle alinan Mg Kadin Erkek
miktar1 (mg) n % n %
Yetersiz * 47 73.4 25 78.1
Yeterli ** 17 26.6 7 21.9
Toplam 64 100 32 100

* yetersizlik; kadinlar igcin < 320 mg Mg, erkekler icin < 420 mg Mg
** yeterlilik; kadinlar igin > 320 mg mg, erkekler icin > 420 mg Mg

Tablo 4.8.2.’de arastirmaya katilan kadin bireylerde giinliik olarak tiiketilen Mg
miktarina iligkin karsilastirma analizleri gosterilmektedir. Arastirmaya katilan kadin
bireylerin Mg tiiketimine gore yapilan degerlendirmede; yas, boy uzunlugu, BKI, bel
cevresi, visseral yaglanma orani, gilinliik enerji, protein, yag, karbonhidrat, lif,
potasyum, kalsiyum, demir alimi ve giinliik alinmasi Onerilen enerji, protein, yag,

karbonhidrat, lif, Ca, Mg, Fe miktarin1 karsilama yiizdesi dagilimlar1 agisindan
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istatiksel anlamli farklilik vardir (Mann-Whitney U p<0,05) . Mg tiikketimi 320
mg/giin’den az olan bireylerin yas, BKI, bel cevresi ve visseral yaglanma ortalamasi
Mg tiiketimi 320 mg/giin’den fazla olan bireylere oranla daha yiiksektir. Diger anlamli
parametrelerde ise Mg tliketimi giinliik 320 mg’dan yiiksek olanlarin ortalamasi daha

yiiksektir. (Tablo 4.8.2.).
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Tablo 4.8.2. Kadin bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<320 > 320
X +SS X +8S p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
v 51.7+7.9 47.147.6 0.025
? 54 (28-65) 46 (35-63)
. 19+13.4 17.4+7.8 0.916
kull 1 :
Sigara kullanim y1l1 20 (5-40) 16 (10-26)
Antropometrik ol¢iimler
. Lo 83.3£13 80.2+10.1 0.489
1ig (k '
Viicut agirhig (kg) 82.3 (52.1-121.5) 81.5 (61.9-102.5)
. 153.6+5.3 158.6+5.3 <0.001
B 1 )
oy uzunlugu (cm) 155 (137-163) 159 (142-166)
, 35.3+5.3 32.145.3 0.032
BKi(kg/n? '
(kg/m?) 35.1 (23.2-48) 32.2 (23.6-44.6)
' 109.1+12.5 100.4+10.1 0.008
Bel '
el gevresi (cm) 108 (82-136) 99 (88-120)
' 111.8+7.9 107.5+7.9 0.096
Kal '
alga gevresi (cm) 111 (89-138) 109 (96-123)
0.98+0.08 0.93+0.07 0.064
Bel/kal :
el/kalca orant 0.96 (0.83-1.15) 0.93 (0.81-1.05)
. o 39.6+6.4 38.8+5.1 0605
t .
Viicut yag yiizdesi 40.4 (26.5-53.7) 40.6 (30.7-48.7)
36.2+8.8 32.2+8.2
Viicut yag kiitlesi (kg) iy . 0121

36.7 (14.9-65.2)

34.1 (19.1-47.5)
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Tablo 4.8.2. Kadin bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devam)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<320 mg > 320
X 1SS % +5S P'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
et
Visseral yaglanma orani (%) 1111 (36i_302) 995‘213) 0.014
Viicut su orant (%) p ;gi.iislom \ 14.2‘5;.59) 0.212
Biyokimyasal parametreler
o -
HDL kolesterol 14;.2(?—182(5;; 4‘;7(23972) 0.273
LDL kolesterol 112295823159-3) 113373£§_213£) 0.430
Trigliserid 1239(-174{;‘;69 | lziléiléé) 0.933
CoA - S
9+2.1 11.2+13.

Hble 7-37(593-13.2) 6.9 (5_.5-363) 0899
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Tablo 4.8.2. Kadin bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devam)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<320 > 320
x +SS X 4SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
1.8+0.2 1.8+0.2
+ i 0.704
Magnezyum 1.8 (1.1-2.5) 1.8 (1.4-2.2)
9.6+0.5 9.6+0.3
Kalsi + i 0.882
alslydm 9.5 (8.2-10.5) 9.6 (8.9-10.3)
17.8+11.9 21.2419.7
Lo + * 0.929
D vitamini 15 (4.3-42.9) 15.7 (6-82.3)
5.6+5.9 4.6+0.3
+ i 0.099
Potasyum 4.7 (4.144.2) 4.6 (3.9-52)
12.8+1.2 26.9+59.03
Hemoselobi + + 0.681
emoglobin 13 (9.7-15.7) 12.8 (10.8-256)
335.04+138 337.4+139.3
S + * 0.993
B12 vitamini 319 (143-786) 313 (180-715)
2+6. 4+1.
Visseral adipozite indeksi 3. 35(33?359. 2) 2.3942115-98) 0.600
Giinliik tiiketilen besin dgeleri
1433.74312.2 2118.5+766.2
Enerii (kcal — — <0.001
nerji (keal) 1446 (705.3-2317.9) 1969.1 (1387.7-4637.7)
+ +
Su () 1327.6+1028.2 1347.06+983 0.771

1000 (400-5000)

1000 (400-4500)
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Tablo 4.8.2. Kadin bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devam)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<320 >320
x +SS x +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
Protein (gr) 56.26(;‘5%2.5) 71 .372561%32-71‘790.9) <0001
Protein % 11665?22;) 1155(%_11;) 0.065
Yag (0 67.4614(55;216.4) 92.49 ig.i;-;'zgs.g) <0.001
Yag % 4‘:)0{35-535) 43()9{§4i-7§§) 0743
s b
Karbonhidrat % 413('%_65';) 4‘;5(-§4i_66-§) 0.297
Lif(en) 20.?%3.%?323.4) 35.23 A(tiz.i;524.9) <0001
Kolesterol (mg) 229217(522122713) 269; i;ig.g-g4769.9) 0-0%
Potasyum (me) 17981.20(%52;.4;4-‘;699.5) 3139.382 ?293%73?6523379) =00t
Kalsiyum (mg) 637.14216.7 1165.5+551.2 <0.001

612.1 (164.9-1025.1)

1088.7 (555.1-3155.4)
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Tablo 4.8.2. Kadin bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devam)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<320 > 320
x +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
. 9.612.1 15.143.3 <0.001
Demir (mg) 9.7 (4.1-14.2) 14.2 (11.5-25.5)
Diyetle referans alim diizeyi karsilama oram
74.1+16.1 109.5+39.6
L . + + <0.001
Enerjiyi karsilama orant (%) 74.8 (36.5-119.8) 101.8 (71.7-239.8)
98.7422.5 135.9+49.01
. . + + <0.001
Proteini kargilama oran (%) 99.5 (52-146.1) 124.8 (89.8-299.1)
98.8124.5 142.4+57 8
Y ~ k 1 0 — - <0.001
a1 karsilama orant (%) 102.8 (32.2-146.9) 140.8 (69.9-344.2)
55.1416.2 85.2+35.6
. . + + <0.001
Karbonhidrat kargilama orant (%) 55.6 (26.4-107.9) 73.9 (46.3-171.1)
82.4+36.9 95.9+32.3
Kol 1 karsil 0 — — 0.096
olesterol karsilama orant (%) 76.4 (18.7-173.8) 89.9 (27.3-156.7)
57.7+19.6 110.02+57.9
Kalsiyum karg1l 0 < + <0.001
alstyum karstlama orant (%) 54.8 (16.5-96.5) 96.2 (46.3-315.5)
71.4+17.8 12441252
0 + + <0.001
Magnezyum karsilama orant (%) 70.2 (29.3-99.1) 118.6 (100.8-200.8)
88.5+39.8 125.6+54.6 0.008

Demiri kargilama orani (%)

77.2 (23.1-177.5)

100.6 (63.8-223.6)
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Tablo 4.8.2. Kadin bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devam)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<320 >320
x +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
91.6+24.1 148.2+32.7
Lif kars1l 0 - - <0.001
if karsilama orant (%) 90.1 (29.8-143.5) 146.4 (95.1-219.9)
Diyetle alinan magnezyum (mg)
<320 > 320 )
p
n % n %
Genel saghk durumu
. . Yok 3 6.5 4 23.5
Diyabet harici hastalik durumu Var 43 93.5 13 76.5 0.078
0-1 y1l aras1 11 23.4 4 23.5
. . 1-5 yil arasi 11 23.4 5 29.4
D hastaligi sii .
iyabet hastalig1 siiresi 5-10 yil arasi 6 128 4 215 0.538
10 y1l ve iizeri 19 40.4 4 23.5
. . Tedavi almiyor 9 19.1 4 23.5
D 732
tyabet tedavisi durumu Tedavi aliyor 38 80.9 13 76.5 0.73
. e e Hayir 27 57.4 12 70.6
Diyet ve yasam tarz1 degisikligi Evet 20 426 5 9.4 0.397
. .. Hayir 17 36.2 5 294
Ilag t 0.
a tedavisi Evet 30 63.8 12 70.6 768
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Tablo 4.8.2. Kadin bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devami)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<320 =320
n % n % p?
Insiilin tedavisi Hayir 27 57.4 10 58.8 1.00
Evet 20 42.6 7 41.2
Kasl / bacaklarda kr
pazim, tyus Y Y Yok 17 36.2 3 17.6 '
yasama durumu
Hergiin 6 20.0 3 21.4
Kramp, spazm, uyusma, his kayb1 Haftada 1-2 Kez 9 30.0 4 28.6 0.915
yasama sikligi Haftada 3-4 Kez 4 13.3 3 214 '
Nadiren 11 36.7 4 28.6
Yasam tarz1 aliskanhklar:
Yok 40 85.1 12 70.6
Sigara kullanim Var 6 12.8 5 29.4 0.229
Birakmisg 1 2.1 0 0.0
e Hayir 39 83.0 13 76.5
Sabah 6giinii atlama Evet g 17.0 4 215 0.718
Moo Hayir 21 44.7 11 64.7
Ogle 6giinii atlama Evet 26 553 6 153 0.257
e Hayir 46 97.9 16 94.1
Aksam 0glin atlama Evet ) 1 ) 59 0.464
e . v 7 14.9 4 23.5
Diizenli fiziksel aktivite aligkanligi Y?);( 40 25.1 13 76.5

Mann-Whitney U p', Fisher’s Exact p’
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Arastirmaya katilan erkek bireylerde giinliik olarak tiiketilen Mg miktarina iliskin
karsilastirma analizleri de Tablo 4.8.3.’de gosterilmektedir. Arastirmaya katilan erkek
bireylerin Mg tliketimine gore yapilan degerlendirmede; visseral adipozite indeksi,
giinliik enerji, yag yiizdesi, karbonhidrat yiizdesi, kolesterol, Ca, Fe alim1 ve giinliik
alinmasi Onerilen enerji, protein, karbonhidrat, Mg, Fe, lif miktarini1 karsilama ytizdesi
dagilimlar acisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir (Mann-Whitney U p<0,05).
Magnezyum tiiketimi 420 mg’dan fazla olanlarin ortalamalar1 giinliik tiiketilen yag
yiizdesi disindaki parametreler icin Mg tiiketimi 420 mg’dan az olanlara gore daha

yiiksektir (Tablo 4.8.3.).
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Tablo 4.8.3. Erkek bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<420 > 420
% +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
vas 49.6+8.03 53+12.7 0,305
50 (37-65) 59 (33-65)
21+10.
Sigara kullanim yil1 20 z7_(ig) - -
Antropometrik dl¢iimler
88.8+16.9 90.6+15.3
scut asrlis (k a * 0.824
Vieutagirhg (ke) 85 (59.6-123.3) 89.2 (74.2-115.7)
169.3+9.4 170.7+9.6
B e + * 0.755
oy uzunlugu (cm) 168 (149-184) 172 (155-184)
: 30.9+5.2 30.943.2
BKI (kg/m? - - 0.721
(kg/m?) 30.8 (22.3-42) 31 (26.4-36.5)
103.5+13.6 105.5+6.2
Bel - * x 0.964
el gevresi (em) 105 (75-26) 104.5 (97-114)
104.5+8.9 104.4+6.8
Kal - * x 0.503
alga gevresi (em) 104 (89-121) 104 (95-114)
0.98+0.1 1.01+0.04
T = 0.824
Bel/kalga oram 1 (0.82-1.12) 1(0.97-1.1)
27.149.4 29.349.7
cut vad viipdesi + * 0.207
Viieut yag yiizdesi 26.2 (7.5-48.5) 26 (20.6-48.9)
25.2+10.9 30.9+10.5
iout vag kiitlesi (k . * 0.420
Viicut yag kiitlesi (kg) 26.6 (6.4-52) 28.7 (18.6-51.3)
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Tablo 4.8.3. Erkek bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devami)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<420 mg =420 .
% +SS % +SS p
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
60.6-10.04 58.6+8.9
icut kas kiitlesi (k * * 0.127
Vileut kas kiltlesi (kg) 61.2 (42.4-79.7) 57.5 (50.9-75)
63.8+10.5 57.1+17.6
Yagsiz viicut kiitlesi (k - - 0.562
agsiz viieut kiltlesi (kg) 64.4 (44.7-83.8) 60.5 (22.6-78.9)
13.1+4. 15.7+4.2
Visseral yaglanma orani (%) 133 ( 3__2 49) 12 (78_-22) 0.820
51.145.7 50.9+1.9
i 0 * * 0.346
Vileut su orant (%) 51.3 (31-60.3) 51 (48.9-53.4)
Biyokimyasal parametreler
212.74+56.7 184.6+33.5
T = 0.562
Total kolesterol 201 (147-374) 192 (125-231)
39.1+12 37.6+8.3
HDL kolesterol - = 0.533
olestero 39 (11-76) 37 (28-54)
138.3+60.5 116.7+24.1
LDL kolesterol = - 0.894
olestero 123 (63-302) 116 (76-157)
186.7+112.9 203+171.9
Trigliseri x = 0.302
rigliserid 167 (47-479) 124 (59-546)
+ +
Aclik glukoz 214.14115.6 178.6+106.1 0161

181 (93-586)

141 (111-410)
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Tablo 4.8.3. Erkek bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devami)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<420 > 420
% +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

Magnezyum 1.91 .(917:60-'22.3) 1.91 .(81%2-‘23.3) 0764
HoAle 8.79 ((;5521552) 7 (7661%185) 0-346
Kalsiyum 9.79(.86.?-)5(‘). 1 9.69(.86.?-)5).3) 0503
D vitamini 161.9§ 7(?82664) 18.82(?.265-832.9) 0701
Potasyum 4.64 .(fl.ilo—‘53.6) 4.64 .(1%20-':.9) 0370
Hemoglobin 14.71?5.37%7.7) 14.51291%41—.114.6) 0.502
B12 viamini 491 16 (189.977) 100
Visseral adipozite indeksi 271(??12 7 | 93((:%3191 7 0.038
Giinliik tiiketilen besin 6geleri

Enerji (keal) 1869.2+345.9 2578.8+1017.9 0.026

1769.8 (1332.3-2716.2)

2199.7 (1674.1-4486.3)
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Tablo 4.8.3. Erkek bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devami)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<420 > 420
x 4SS x +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
Su (e 1408+1049.9 1500+1195.8 1000
“ 1200 (200-5000) 1000 (500-4000) '
75.9+15.1 94.7+22.7
Protei T T 0.420
rotein (gr) 72.4 (47.6-113.8) 86.7 (72.2-137.9)
16.8+1.9 15.742.4
in o * = 0.061
Protein % 17 (13-21) 16 (12-18)
83.4+16.4 105.8+30.6
Yag T T 0.224
ag (g1) 82.7 (50.4-116.9) 94.9 (67.6-149.9)
40.04+4.4 37.6+4.6
Yag © T g 0.015
ag % 40 (30-48) 38 (29-43)
196.9+48.6 306+169.1
i x * 0.281
Karbonhidrat (gr) 182.1 (113.2-331.9) 234.6 (188.5-648.2)
432453 46.7+6.3
. + + <0.001
Karbonhidrat % 44 (33-54) 46 (41-59)
26.7+6.8 41.9+12
Lie + a 0.532
if (gr) 26.1 (10.4-35.5) 35.7 (34.9-67.8)
332.6+124.7 339.14110.2
- = 0.015
Kolesterol (mg) 321.9 (153.2-787.05) 322.8 (132.5-466.2)
+ +
Potasyum (me) 2604.5+710 3455.2+763.8 0075

2564.8 (1378.1-4251.8)

3233.9 (2741.1-4688.6)
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Tablo 4.8.3. Erkek bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devami)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<420 > 420
% +SS % 4SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
129424 18.743.7
e + * <0.001
emir (mg) 12.7 (6.9-17.2) 16.9 (16.2-26.7)
830.2+259.6 1065.9+294.3
Kalsi - - <0.001
alstyum (mg) 802.3 (400.5-1357.1) 960.8 (834.4-1662.3)
Diyetle referans alim diizeyi karsilama oram (%)
96.6+17.9 133.3+52.6
Enertivi karsil o + : 0.034
nerjiyi karstlama orani (%) 91.5 (68.9-140.4) 113.7 (86.6-232)
132.8426.5 165.8+39.7
Proteini karsil 0 - - 0.026
roteini karsilama orani (%) 126.8 (83.4-199.3) 151.8 (126.3-241.5)
127.1425.04 161.3+46.7
Yag karsil 0 = - 0.061
ag1 karsilama orant (%) 126 (76.8-178.1) 144.8 (103.1-228.4)
71.3+17.6 110.8+61.2
Karbonhidrat karsil 0 - = 0.015
arbonhidrat karsilama orant (%) 66 (41-120.2) 85 (68.3-234.8)
110.9+41.6 11336.7
Kolesterol karsil 0 - - 0.532
olesterol karsilama orant (%) 107.3 (51.1-262.3) 107.6 (44.2-155.4)
75.4+222 97.6+34.3
Kalsiyum karg1l 0 = = 0.123
alstyum karstlama orant (%) 71.3 (40-135.7) 83.4 (70.2-166.2)
+ +
Magnezyum kargilama orani (%) 78.6£17.3 13.147.2 <0.001

81 (42.7-122.6)

111.8 (101.9-123)
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Tablo 4.8.3. Erkek bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devami)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<420 >420
% +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
156.6+30.7 234.2+46.5
Demiri karsil 9 - ~ <0.001
emirt karsilama orant (%) 157.4 (87.1-215.1) 212 (203.2-334.4)
82.3+25.5 124.7+24.5
Lif karg1l 9 - - <0.001
if karstlama orant (%) 84.2 (34.8-142.1) 118.8 (102.3-178.5)
Diyetle alinan magnezyum (mg)
<420 >420 5
Y
n % n %
Genel saghk durumu
. . Yok 5 20.0 1 14.3
Diyabet harici hastalik durumu Var 20 20.0 6 857 1.00
0-1 y1l aras1 7 28.0 1 14.3
Diyabet hastalig siiresi 1-5 yil aras1 7 28.0 4 57.1 0.243
5-10 y1l arasi 7 28.0 0 0.0 )
10 y1l ve iizeri 4 16.0 2 28.6
. .. Tedavi almiyor 5 20.0 2 28.6
D tt 0.4
tyabet tedavisi durumu Tedavi altyor 20 80.0 5 71.4 89
. ST Hayir 19 76.0 6 85.7
Diyet ve yasam tarzi degisikligi Evet 6 4.0 ) 14.3 1.00
. .. Hayir 11 44.0 3 42.9
Ilag tedavisi Evet 14 56.0 4 571 1.00




Tablo 4.8.3. Erkek bireylerin giinliik olarak tiikettikleri Mg miktarina iliskin karsilastirma analizleri (devami)

Diyetle alinan magnezyum (mg)

<420 >420 5
n % n % P
s <, Hayir 15 60.0 4 571
Insiilin tedavisi Evet 10 40.0 3 429 1.00
Kaslar ve/veya bacaklarda kramp, Var 10 40.0 4 571
spazm, uyusma ve/veya his kaybi Yok 15 60.0 3 429 0.669
yasama durumu ' ’
Hergiin 2 20.0 1 25.0
Kramp, spazm, uyusma, his kayb1 Haftada 1-2 Kez 2 20.0 2 50.0 0.760
yasama sikligi Haftada 3-4 Kez 2 20.0 0 0.0 '
Nadiren 4 40.0 1 25.0
Yasam tarzi ahiskanhklar:
Yok 12 48.0 4 57.1
Sigara kullanim1 Var 11 44.0 1 14.3 0.178
Birakmus 2 8.0 2 28.6
e Hayir 12 48.0 4 57.1
Ana 0giin atlama durumu Evet 13 5.0 3 429 1.00
H 21 84.0 6 85.7
Sabah 6giinii atlama Eje}:,tlr 4 16.0 ) 143 1.00
. H 17 68.0 5 71.4
Ogle 6giinii atlama Ethlr 2 1.0 ) 8.6 1.00
H 23 92.0 7 100.0
Aksam §giin atlama Ethlr ) 2.0 0 0.0 1.00
; e . . Var 6 24.0 1 14.3
Diizenli fiziksel aktivite aligkanlig Yok 19 76.0 6 %57 1.00

Mann-Whitney U p', Fisher’s Exact p?
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4.9. Bireylerin Magnezyum Eksikligi Durumuna fliskin Degiskenlere Ait
Bulgular

Aragtirmaya katilan bireylerin serum Mg (mg/dL) diizeylerine gére Mg eksiklik
durumlar1 degerlendirilmistir. Serum Mg diizeyleri 1,8 mg/dL altinda kalan bireyler
hipomagnezimili, 1,8 mg/dL iizerinde olan bireyler ise normal Mg diizeyine sahip
bireyler olarak degerlendirilmistir. Tablo 4.9.1.’de arastirmaya katilan bireylerin
serum Mg diizeylerine gore dagilimlar1 gosterilmektedir. Arastirmaya katilan kadin
bireylerin %62.5’inin serum Mg diizeyi 1.8 mg/dL’nin altinda, %37.5’nin 1.8-3.00
mg/dL araligindadir. Erkek bireylerin ise %25’inin serum Mg diizeyi 1.8 mg/dL’nin
altinda, %75’inin 1.8-3.0 mg/dL aralifindadir. Arastirmaya katilan kadin ve erken
bireylerin higbirinde hipermagnezemi (serum Mg>3,00 mg/dL) bulgusuna

rastlanmamustir.

Tablo 4.9.1. Bireylerin serum Mg diizeylerine gore dagilim

Kadin Erkek
Serum Mg n % n %
< 1.8 mg/dL. 40 62.5 8 25
1.8-3.0 mg/dL 24 37.5 24 75
Toplam 64 100 32 100

Tablo 4.9.2.”de kadin bireylerde hipomagnezemi varlig ile iligkili karsilastirma
analizleri gosterilmektedir. Kadin bireylerde hipomagnezemi varlig: ile yas, giinliik
tilketilen Ca, diyabet hastaliginin siiresi, diyabet tedavisi alma durumu ve diyabet
tedavisinde ilag tedavisi alma durumu agisindan istatiksel anlamli farklilik
bulunmaktadir (Mann-Whitney U p<0,05; Fisher’s Exact p<0,05). Hipomagnezemisi
olan kadin bireylerde yas ortalamasi ve gilnliik tiiketilen Ca ortalamalar1 daha
yiiksektir. Benzer sekilde hipomagnezemisi olan bireylerde diyabet tedavisi alma
durumu ve diyabet tedavisinde ilag kullanma oranlar1 daha yiiksek olup,
hipomagnezemi siklig1, diyabet hastalig1 varlig1 en uzun olan bireylerde en yiiksek; 10
yil ve lizerinde siiredir diyabet hastasi olan bireylerin %45’inin serum Mg degerleri

1.8’in altinda oldugu saptanmistir (Tablo 4.9.2.).
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Tablo 4.9.2. Kadin bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iligkili karsilastirma analizleri

Serum Magnezyum (mg/dL)

<18 >18
x +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
52.147.8 47.9+8.1
Y - - .
a 53.5 (28-65) 46.5 (35-63) 0.031
24.2+10.9 12.2+5.8
igara kull I = - .
Sigara kullanim y1l1 25 (10-40) 10 (5:20) 0.056
Antropometrik dl¢iimler
83.02+13.6 81.5+10.02
s sirli51 (k - ~ .542
Vieutagirhg (ke) 83.2 (52.1-121.5) 81.05 (63.3-106.5) 05
155.5+5.2 153.9+6.5
B lu = - 2
oy uzunlugu (cm) 157 (143-163) 155 (137-166) 0.275
34.4+55 34.6+5.4
o . + +
Beden kiitle indeksi (kg/m?) 34.3 (23.2-47.5) 33.2 (26.2-48) 0.890
107.1+13.4 106.3+10.9
Bel i - = .
el gevresi (cm) 106 (82-134) 104.5 (89.5-136) 0.760
109.9+9.3 111.8+9.2
Kal i - - .
alca gevresi (cm) 110 (89-138) 109.5 (93.5-128) 0-505
0.940.1 0.940.1
Bel/kalca oram 0.9 (0.8-1.1) 0.9 (0.8-1.1) 0.310
39.346.05 39.6+6.1
eut vas viigdes + + 3
Vileut yag yiizdesi 39.7 (27.6-53.7) 41.5 (26.5-47.9) 0.63
35.149.8 35.247.05
Viicut yag kitlesi (kg) 9 17 0.972

35.6 (14.9-65.2)

35(21.4-49.8)
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Tablo 4.9.2. Kadin bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iligkili karsilastirma analizleri (devami)

Serum Magnezyum (mg/dL)
<18 >1.8 1
X +SS X +SS p
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
46.5+5.2 453435
ot ks Kiitlesi (K + * 282
Viicut kas kiitlesi (kg) 46.6 (35.3-63.6) 45.6 (39.1-53.8) 0.28
48.9+5.4 47.843.7
Yagsiz viicut kiitlesi (k = = 282
agsiz viicut kiitlesi (kg) 49.1 (37.2-66.9) 47.9 (41.2-56.7) 0.28
10.8+3.4 10.443.
Visseral yaglanma orani (%) 1?(85__; 0) ] (? 5 Zj_?% 0.691
42343 .4 41.942.8
) \ + +
Vileut su orant (%) 42.2 (34.2-50.4) 41.6 (38-49) 0.519
Biyokimyasal parametreler
204.6+36.8 218.7+41.4
Total kolesterol 206 (115-286) 225 (131-298) 0.120
455+11.5 44.6+132
HDL kolesterol - - .
olestero 43 (28-80) 46 (8-65) 0830
125.02431.9 133.04+33.7
LDL kolesterol - - .
olestero 129 (35-189) 134 (79-194) 0.378
171.4+99.9 233.9+166.4
Triofiseri + * 12
rigliserid 155 (14.5-624) 191.5 (66-819) 0.125
+ +
Aclik glukoz 182.2+82.8 149.2+82.3 0.023

155 (91-388)

118.5 (75-456)
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Tablo 4.9.2. Kadin bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iligkili karsilastirma analizleri (devami)

Serum Magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8
x +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
8.4+2.1 9.9+12.1
HbA1 - - .
bAle 7.5(5.7-13.2) 6.4 (5.3-62) 0.035
9.610.4 9.6+0.5
Kalsi = - 932
alslysn 9.5 (8.2-10.4) 9.6 (8.8-10.5) 0.93
. 18.9+14.4 18.3+14.1
D vitamini 16.1 (5.1-82.3) 14.1 (4.3-62.9) 0.713
5.7+6.3 4.6+0.4
p - = 381
otasyum 4.7 (4.1-44.2) 4.6 (3.9-5.5) 0.38
18.9438.5 12.8+1.2
H lobi N - .94
emoglobin 12.9 (10.6-256) 12.8 (9.7-15.7) 0.945
. 346.9+141.6 317+130.4
B12 vitamini 315 (162-786) 323 (143-674) 0489
. o 3.742.6 6.4+8.5
Visseral adipozite indeksi 3.06 (0.9-14.1) 32 (0.9-39.2) 0.394
Giinliik tiiketilen besin 6geleri
1627.6+636.2 1595.7+413 3
Enerji (kcal - - :
nerji (keal) 1531.7 (792.6-4637.7) 1532.7 (705.3-2961.8) 0.739
1227.5+970.1 1508.3+1067.
Su (o) 7.54970 508.3+1067.7 0102

1000 (400-4500)

1100 (400-5000)
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Tablo 4.9.2. Kadin bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iliskili karsilastirma analizleri (devami)

Serum magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8
x +SS X 4SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

Protein (gr) 63.16(23'5 f)fiioy) 6130(275;3993 1 0.739
" iogsi2] Isg22 o
Yag (gn) 69.97 ?;.iggfs& 74.27 (()27;519112 22) 0.798
Yag% 4‘:)0{35-55 ;) 4?).957(31;(;11) 0912
Karbonhidrat (gr) 163.1 17 L(‘él7.i67-1'732.5) 160.1574(222%97-12 1.2) 0912
Karbonhidrat % 41353_55 g) 44;3(24i—76§) 0.536
Lif (gn) 23.52 ?ii).i98-'574.9) 22.22(.79.2376.6) 0462
Kolesterol (me) 277 (A 5313) 212 (362035 0515
Potasyum (mg) 2269235:;15;:.2?53;37.9) 20062.22(17‘57;.;}33 871 1.1 0318
Demi (mg) 11.243.7 10.843.1 0752

10.4 (4.1-18.1)

10.3 (4.1-18.1)
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Tablo 4.9.2. Kadin bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iligkili karsilastirma analizleri (devam)

Serum magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8
x +SS X 4SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
. 853.4+460.1 650.9+266.6
Kalsiyum (mg) 782.3 (249.1-3155.4) 547.1 (164.9-1289.8) 0.027
285.6+103.9 251.7+86.1
M - - 0.222
agnezyum (mg) 280.1 (106.7-642.6) 230.7 (93.8-447.3)
Diyetle referans alim diizeyi karsilama oram (%)
84.1432.9 82.5+21.4
Ereriivi karsi] . + * 724
nejiyi karstlama orant (%) 79.2 (41-239.8) 80.8 (36.5-153.1) 0.7
109.9+40.8 106.2+24.5
i , + +
Proteini kargilama orani1 (%) 110.6 (543-299.1) 108.4 (52-163) 0.729
111.9+46.6 107.8429.3
) . + +
Yagi karsilama orant (%) 106.6 (42.1-344.2) 113.1 (34.2-170.9) 0.798
63.1426.5 63.1426.5
Karbonhidrat karsil 0 - - 92
arbonhidrat karsilama orant (%) 59.1 (31.7-171.1) 58.1 (26.4-167.1) 0.923
89.5435.5 80.2+36.8
. + +
Kolesterol kargilama orani (%) 82.6 (21.5-173.8) 80.4 (18.7-145) 0.515
78.1446.8 60.8+25.8
. . + +
Kalsiyum karsilama orani (%) 68.8 (20.8-315.5) 53.1 (16.5-129) 0.066
44324 9127.
Magnezyum karsilama orani (%) 89413 78.9+27.3 0.236

87.5 (33.3-200.8)

72.1(29.3-144.3)
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Tablo 4.9.2. Kadin bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iliskili karsilastirma analizleri (devami)

Serum magnezyum (mg/dL)

<1.8 >1.8
x +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
105.3+48.7 86.7+41.7
Demiri karsil 9 = — 1
emirt karsilama orant (%) 96.1 (43.1-223.6) 74.8 (23.1-177.9) 0.153
111.6+37.5 08.2+33.8
Lif karg1l 9 . - 0.220
if karstlama orant (%) 100 (52-219.9) 98.1 (29.8-172.6)
Serum magnezyum (mg/dL)
<1.8 >1.8 5
Y
n % n %
Genel saghk durumu
. . Yok 6 15.0 2 43
Diyabet harici hastalik durumu Var 34 25.0 2 957 0.407
0-1 y1l aras1 5 12.5 10 41.7
. . 1-5 y1l aras1 10 25.0 6 25.0
Diyabet hastalig: sii .
Iyabet hastatigt surest 5-10 y1l aras1 7 17.5 3 12.5 0.048
10 y1l ve iizeri 18 45.0 5 20.8
. .. Tedavi almiyor 3 7.5 10 41.7
D tt .
tyabet tedavisi durumu Tedavi aliyor 37 92.5 14 58.3 0.003
. ST Hayir 22 55.0 17 70.8
Diyet ve yasam tarzi degisikligi Evet 18 45.0 7 9. 0.291
. .. Hay1r 9 22.5 13 54.2
Ilag¢ tedavisi Evet 31 775 1 45.8 0.015
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Tablo 4.9.2. Kadin bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iligkili karsilastirma analizleri (devam)

Serum magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8 5
n % n % P
s 2l Hayir 20 50.0 17 70.8
Insiilin tedavisi Evet 20 50.0 7 29 0.123
Kaslar ve/veya bacaklarda kram
spazm uyusr};la ve/veya his kaylfl’ Var 3 773 13 >4.2 0.093
’ Yok 9 22.5 11 45.8
yasama durumu
Hergiin 7 22.6 2 15.4
Kramp, spazm, uyusma, his kayb1 Haftada 1-2 Kez 11 35.5 2 154 0.350
yasama sikligi Haftada 3-4 Kez 5 16.1 2 154 )
Nadiren 8 25.8 7 53.8
Yasam tarzi ahiskanhklar:
Yok 35 87.5 17 70.8
Sigara kullanim1 Var 5 12.5 6 25.0 0.125
Birakmis 0 0.0 1 4.2
Ana 0giin atlama durumu Hayir 15 37.5 7 29.2 0.592
Evet 25 62.5 17 70.8 )
Sabah 6giinii atlama Hayir 32 80.0 20 83.3 1.00
Evet 8 20.0 4 16.7 ’
Ogle 6giinii atlama Hayir 22 55.0 10 41.7 0.439
Evet 18 45.0 14 58.3 )
Aksam 0glin atlama Hayir 38 95.0 24 100.0 0.524
Evet 2 5.0 0 0.0 )
Diizenli fiziksel aktivite aligkanlig Var 4 10.0 7 29.2
Yok 36 90.0 17 70.8 0.084

Mann-Whitney U p', Fisher’s Exact p*
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Tablo 4.9.3.’de erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile
iligkili karsilastirma analizleri gosterilmektedir. Erkek bireylerde hipomagnezemisi
olanlar ile olmayanlar arasinda yas ve diyabet tedavisinde ila¢ kullanma durumu
acisindan istatiksel anlamli farklilik vardir (Mann-Whitney U p<0,05; Fisher’s Exact
p<0,05). Hipomagnezemili erkek bireylerin yas ortalamasi daha biiyiiktiir.
Hipomagnezemili erkek bireylerin tamami diyabet tedavisinde ila¢ kullanmaktadir

(Tablo 4.9.3.).
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Tablo 4.9.3. Erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iliskili karsilastirma analizleri

Serum Magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8
X 4SS x +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

9+6. 549.
Yas 555.2 ?;66—624) 4468(§g—962) 0.046
Sigara kullanim yil1 12903(%1_;0(;1 221075_1410)3 0.833
Antropometrik ol¢iimler
Vieut agirligi (ke) 89.29('67; 181333) 84?99 .(0559i.61-6 1 f6) 0.983
Boy uzunlugu (cm) 16177(1 | 58 | ;4) 17106(9 | 4113-9 | 24) 0.782
Beden kiitle indeksi (kg/m?) 29, ; (();;_i;j 8.1) 3 0381(;§53-24 2) 0.848
Bel gevresi (cm) 110(;2?1122.491) 1()130.2?;51—21;6) 0.564
Kalga gevresi (cm) 10;?54 (2938191 7) 1(12?569#1;'241) 0.949
Bel/kalga orant 1.2)'10 (()g.ig;(iél) 0.9O .(?)%g-. 11 1) 0.334
Viieut yag ylizdesi 27. 13(();2%19-18.9) 26.?6(.;‘.?4'12.5) 0404
LS raw
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Tablo 4.9.3. Erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iliskili karsilastirma analizleri (devam)

Serum Magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8 1
% +SS % +SS p
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
] e 57.949.2 60.949.9
Vileut kas kiltlesi (kg) 55.2 (49.7-77.3) 61.3 (42.4-79.7) 0.380
o 56.9+16.7 64.1410.4
Yagsiz vicut kiitlesi (ke) 58.1 (22.6-81.3) 64.6 (44.7-83.8) 0.273
15.9+4.05 12.9+4.9
. ) , + +
Visseral yaglanma orant (%) 15 (9-22) 13 (324) 0.145
50.6+2.8 51.3+45.7
) . + : 441
Vileut su orant (%) 50.3 (47.2-55.7) 51.8 (31-60.3) 0
Biyokimyasal parametreler
209.2+34.1 205.6+59.03
Total kolesterol - - 42
otal kolestero 206 (163-274) 192.5 (125-374) 0428
43.9+15.06 37.04+9.4
HDL kolesterol - - 404
olestero 39.5 (30-76) 38 (11-52) 040
135.3433.1 132.1460.2
LDL kolesterol 125 (98-198) 119 (63-302) 0.466
182.24107.2 192.9+132.5
Trigliseri - - 0.81
rigliserid 136.5 (98-410) 172.5 (47-546) 815
168439, 219.1+126.
Aclik glukoz 68139.7 91112066 0.685

162.5 (121-220)

176 (93-586)
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Tablo 4.9.3. Erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iliskili karsilagtirma analizleri (devami)

Serum Magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8
% +SS X +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
8.2+1.6 8.942.6
HbA1 - - .
bAle 7.7 (6-10.3) 8.4 (5.8-15.2) 0.685
9.610.5 9.610.4
Kalsi - - 774
alslysn 9.6 (8.8-10.3) 9.7 (8.6-10.1) 0.77
213+11.9 19.4+11.7
D vitamini - - 0.564
vitamim 19.1 (6.8-48.3) 16 (8.3-64)
4.6+0.3 4.6+0.3
Potasyum 4.7 (4.2-4.9) 4.6 (4.1-5.6) 0811
141412 14.242.06
Hemoglobi - - A
emoglobin 14.4 (11.2-15.1) 14.5 (8.7-17.7) 0.717
. 272.7+79.8 379.4+223.8
B12 vitamini 277 (180-398) 316 (145-977) 0.339
JT+1. 943,
Visseral adipozite indeksi 2‘42 (Z)_Sl-S7 6) 5 83(3.;? 195. 7) 0.782
Giinliik tiiketilen besin 6geleri
1880.9+285.3 2072.2+693.2
Enerji (kcal - - 782
nerji (keal) 1965.9 (1332.3-2199.7) 1838.5 (1384.4-3101.8) 0.78
1562.5+1453. 1383.3+934.
Su (o) 562.5+1453.9 383.34934.7 0015

1000 (500-5000)

1200 (200-4000)
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Tablo 4.9.3. Erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iliskili karsilagtirma analizleri (devami)

Serum magnezyum (mg/dL)
<18 >1.8
x 4SS x +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
78.6+12.8 80.5+20.2
Protei - - .
rotein (gr) 77.7 (61.9-101.5) 76.5 (47.6-137.9) 0.983
17.241.7 16.3+2.07
Protein - - 254
rotein % 17 (15-19) 16.5 (12-21) 0.25
89.1+17.9 88.1+23.4
Yag - - 0.380
ag (gn) 91.7 (50.4-113.1) 81.9 (57.9-149.9)
42+4.9 38.7+4.1
Y + +
Yag % 42.5 (34-48) 39 (29-46) 0.078
186.7+36.9 232.1+108.7
Karbonhi = - 31
arbonhidrat (gr) 186.4 (134.9-257.2) 197.1 (113.2-648.2) 0313
40.7+5.5 45154
o + +
Karbonhidrat % 41 (33-48) 44 (33-59) 0.070
25.949.8 31.4+10.2
Lif = - 0.454
it (gr) 233 (10.4-38.9) 31.9 (17.9-67.8)
375.4+85.7 3203+127.9
Kolesterol - - .
olesterol (mg) 402.8 (215.8-466.2) 303.7 (132.5-787.05) 0.070
2555.2+588.2 2869.03+848.2
Pot - - 4
otasyum (mg) 2678.5 (1378.1-3233.9) 2768.7 (1623.3-4688.6) 0480
49.8+1 3482
Magnezyum (mg) 349.8+103 etk 0.983

354.6 (179.4-477.6)

347.6 (208.4-516.6)
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Tablo 4.9.3. Erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iligkili karsilastirma analizleri (devam)

Serum magnezyum (mg/dL)
<18 >1.8
X 4SS x +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
. 13.6+3.7 14.4+3.6
Demir (mg) 13.5 (6.9-18.3) 13.7 (8.3-26.7) 0815
859.7+190.1 889.2+308.1
Kalsi - - 0.749
alstyum (mg) 834.9 (547.2-1170.2) 896.02 (400.5-1662.3)
Diyetle referans alim diizeyi karsilama oram (%)
97.2+14.7 107.1435.8
Eneriivi karsil o T - 74
nejiyi karstlama orant (%) 101.6 (68.9-113.7) 95.05 (71.6-232) 0.749
137.6+22.3 140.94+35.3
.. o + +
Proteini kargilama orani1 (%) 136 (108.5-177.6) 134 (83.4-241.5) 0.983
135.7427.3 134.2+35.6
- N + +
Yagi karsilama orant (%) 139.7 (76.8-172.3) 124.8 (88.2-228.4) 0.380
67.6+13.4 84.1+39.3
K hidrat karsil ° . = 31
arbonhidrat karsilama orani (%) 67.5 (48.8-93.2) 713 (41-234.8) 0.313
125.1425.6 106.8+42.6
0 — —
Kolesterol kargilama orani (%) 134.2 (71.9-155 4 101.2 (44.2-262.3) 0.070
73.4+16.3 82.6+28.9
Kalsi karsil 9 - - 0.42
alstyum karsilama orant (%) 69.9 (45.6-97.6) 78.9 (40-166.2) 8
.8+23. 3+21.1
Magnezyum karsilama orani (%) 85.8+23.3 86.3+ 0.815

85 (42.7-113.7)

82.8 (49.6-123)
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Tablo 4.9.3. Erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iliskili karsilagtirma analizleri (devami)

Serum magnezyum (mg/dL)

<18 >1.8
X +SS x +SS p'
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
169.9+46.1 174.8+48.2
Demiri karsil 0 - i .
emirt karstlama orant (%) 169.3 (87.1-229.4) 167.4 (95.2-334.4) 0.983
86.61+28.5 93.2+31.7
Lif karsil 0 - - 0.782
if karstlama orant (%) 89.8 (34.8-119.1) 90.3 (47.3-178.5)
Serum magnezyum (mg/dL)
<18 >1.8 5
P
n % n %
Genel saghk durumu
. .. Yok 2 25.0 4 16.7
Diyabet harici hastalik durumu Var 6 75.0 20 233 0.625
0-1 y1l aras1 1 12.5 7 29.2
. . 1-5 y1l aras1 3 37.5 8 333
Diyabet hastalig sii 0.852
Iyabet hastatigt surest 5-10 yil arasi 2 25.0 5 208
10 y1l ve iizeri 2 25.0 4 16.7
. .. Tedavi almiyor 0 0.0 7 29.2
D tt 150
tyabet tedavisi durumu Tedavi altyor 8 100.0 17 70.8 015
. ST Hayir 6 75.0 19 79.2
Diyet ve yasam tarzi degisikligi Evet N 75.0 5 0.8 1.00
. .. Hayir 0 0.0 14 58.3
Il .
ag tedavisi Evet 8 100.0 10 417 0.004
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Tablo 4.9.3. Erkek bireylerde hipomagnezemili olma ve olmama durumu ile iligkili karsilastirma analizleri (devam)

Serum magnezyum (mg/dL)
<1.8 >1.8 5
Y
n % n %
s r, Hayir 6 75.0 13 54.2
Insiilin tedavisi Evet ) 75.0 1 45.8 0.420
Kaslar ve/veya bacaklarda kramp, Var 2 25.0 12 50.0
spazm, uyusma ve/veya his kaybi Yok 6 750 12 50.0 0.412
yasama durumu
. Hergiin 1 50.0 2 16.7
Kr his kayb
aaﬁ’; zﬁgfnll HYUSIa S EYOL T Haftada 1-2 Kez 0 0.0 4 333 0176
yas g Haftada 3-4 Kez 1 50.0 1 8.3 '
Nadiren 0 0.0 5 41.7
Yasam tarzi ahiskanhklar:
Yok 4 50.0 12 50.0
Sigara kullanim1 Var 3 37.5 9 37.5 1.00
Birakmug 1 12.5 3 12.5
Hayir 4 50.0 12 50.0
Ana 6giin atl 1.
na 6giin atlama durumu Evet 4 50.0 12 50.0 00
O Hayir 6 75.0 21 87.5
Sabah 6giinii atlama Evet ) 25.0 3 12.5 0.578
B e Hayir 6 75.0 16 66.7
Ogle 6glinii atlama Evet N 75.0 g 133 1.00
e Hayir 8 100.0 22 91.7
Aksam 6glin atlama Evet 0 0.0 ) 23 1.00
. C .. . Var 1 12.5 6 25.0
Diizenli fiziksel aktivite aliskanligi Yok . %75 13 75.0 0.423

Mann-Whitney U p', Fisher’s Exact p*
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5. TARTISMA

Visseral yaglanmanin artis1 ile tip 2 DM, dislipidemi, hipertansiyon, metabolik
sendrom, ateroskleroz gibi bircok metabolik ve kardiyovaskiiler hastaligi da
beraberinde getirdigi kanitlanmistir (26, 36). Visseral adipozite indeksinin de visseral
yaglanmanin gostergesi ve kardiyometabolik risk gostergesi oldugu bir ¢ok ¢alisma ile
gosterilmektedir (5, 51, 52). Bunun yani sira son dénemde yapilan ¢aligmalar, diisiik
serum Mg diizeylerinin ve diyetle Mg aliminin diisiikliigiiniin de artmis bel c¢evresi,
obezite ve toplam viicut yaginin artis1 ile arasindaki iliskinin yan1 sira tip II diyabet,
dislipidemi, hipertansiyon, metabolik sendrom gibi bir ¢ok hastalikla baglantili olmasi
da dikkat cekmektedir (11, 33). Bu noktada VAI ile serum ve diyetsel Mg diizeyleri
arasindaki iliskinin kanitlanmasi, bilimsel olarak 6nem arz etmektedir. Bu ¢alismada
tip 11 diyabetli bireylerde VAI ile serum ve diyetsel Mg diizeyleri arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi amaglanmustir.

Literatiirde VAI ile serum ve/veya diyetsel Mg diizeyleri arasindaki iliskiyi
inceleyen herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda VAT ile serum
Mg (p=0.933) ve diyetsel Mg (p=0.378) diizeyleri arasinda anlamli iligki
saptanamamistir  (p>0,05). Giiniimiizde klinik tipta viicuttaki Mg durumunun
saptanmasinda en sik ve pratik olarak kullanilan ve kabul gormiis yontem, serum Mg
konsantrasyon ol¢iimiidiir (79). Ancak bu yontem daha ¢ok teknoloji ve testin klinik
laboratuarlarda yaygin olarak bulunmasina baglidir. Ekstraselluler ortamda bulunan
Mg’un, toplam viicut Mg unun %1°1 kadar olmasi, serum Mg diizeyinin toplam viicut
depolarint veya 6zel dokulardaki konsantrasyonlarini tam olarak yansitmamaktadir
(79, 80). Mg eksikligi olan bireylerde, viicutta total Mg seviyeleri azalmasina ragmen
serum Mg seviyelerinde diisiis goriilmeyebilmektedir. Bizim c¢alismamizda kadin
bireylerin %62.5’inin, erkek bireylerin ise %25’inin serum Mg diizeylerinin 1.8
mg/dL’nin altinda oldugu saptanmistir (Tablo 4.9.1.). Calismamiz, tip 2 diyabetli
bireyler ile yiiriitiilmiistiir. Insiilinin tek basina Mg metabolizmasinda diizenleyici
olarak kritik rol oynadigi ve bu etkiden dolay:1 diyabetli bireylerde Mg eksikligi
insidansinin arttig1 bilinmektedir (83). Yakin zamanda yapilmis calismalarda diyabet

durumunun, diyabet tedavisinde ila¢ kullaniminin ve kotii glisemik kontrol varliginin,
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Mg eksikligine sebep oldugu bildirilmektedir (149, 150). Calismamizda serum Mg
konsantrasyonlarina gore yapilan degerlendirmede kadin bireylerde Mg eksikligi orani
yiiksek bulunmasina ragmen, erkek bireylerde diisik bulunmasi; serum Mg
konsantrasyonlarinin viicut Mg depolarindaki eksikligin tamamini yansitmamasindan
kaynaklanabilecegi diisliniilmektedir. Serum Mg konsantrasyonlari, ileri derecede Mg
eksikliklerini yansitmaktadir (79). Bu noktada Mg eksikligi gelismis, ancak kemik ve
diger dokulardan kana Mg gecisi ile dengede tutulmaya c¢alisilan Mg homeostazi
sebebiyle, serum konsantrasyonlarima yansimayan gizli Mg eksikligi olabilecegi
diisiiniilmektedir. Calismamizda serum Mg konsantrasyonlar1 ile VAI arasinda
istatiksel anlamli iligki bulunmamistir fakat, viicut Mg durumunun tam tayinini
saglayan Mg Olclim yontemleri kullanilarak, daha kapsamli ve ileri caligmalar

yapildiginda, bu iliskinin daha dogru saptanabilecegi diisiintilmektedir.

Aragtirmaya katilan bireylerin VAI ortalamalar1 4.33+5.07 olarak saptanmustir
(Tablo 4.7.1.). Katilimcilarin biiyiik ¢ogunlugu VAI dilimlemesinde siddetli riskli
olarak siniflandirilan 5. dilim araliginda (kadinlarin %60.9’u, erkeklerin %50.0’s1)
bulunmaktadir. VAI’nin diger degiskenlerle iliskisine bakildiginda ise VAI ile viicut
agirhigl, BKI, bel ¢evresi, bel/kal¢a oram, viicut yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi, total
kolesterol, aglik glukoz ve serum Ca degerleri arasinda pozitif yonlii zayif istatiksel
anlamli kolerasyon bulunmaktadir (Spearman’s rho p<0,05). Viicut su yiizdesi
arasinda negatif yonlii zayif, HDL-kolesterol arasinda ise negatif yonlii orta diizeyde,
trigliserit ile pozitif yonlii miikemmel diizeyde istatiksel anlamli kolerasyon
bulunmaktadir (Spearman’s rho p<0,05) (Tablo 4.7.4.). VAI skoru ile serum trigliserit
diizeyleri ile pozitif yonlii miikkemmel istatiksel kolerasyon (r=0.931, p<0.001), HDL-
kolesterol arasindaki negatif yonlii orta diizeydeki kolerasyon (r=-0.626, p=<0.001)
beklenilen sonuglar arasindadir. Bizim ¢alismamizla birlikte elde edilen VAl ile agirlik
(p=0.041), BKI (p=0.021), bel gevresi (p=0.004), BKO (p=0.004), viicut yag yiizdesi
(p=0.017), viicut yag kiitlesi (p= 0.009) arasindaki pozitif yonlii ve viicut su yiizdesi
(p=0.004) arasindaki negatif kolerasyon, VAI etkinligi ile ilgili yapilmis calismalar
destekler niteliktedir. Bunun yani sira VAI ile aglik glukoz (p=0.014) ve total
kolesterol (p=0.005) arasindaki pozitif yonlii istatiksel iliski, bu zamana kadar VAl ile
ilgili yapilmis caligmalarla benzer sonuctadir (2, 5, 28, 52). Kumpatla ve

arkadaslarinin (151) VAI ile glukoz intoleransmin farkli evrelerindeki dislipidemi
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diizeylerini degerlendirdikleri ¢alismanin sonuglarina gore; artan VAI ile artmis LDL
diizeyleri (p<0.0001) arasinda miikemmel diizeyde istatiksel anlamli iliski
saptanmistir. Ayrica diisik HDL kolesterol diizeyleri, total kolesterol, VLDL
kolesterol ve trigliserit diizeyleri ile de anlaml istatiksel farklilik bildirilmistir (151).
Benzer sekilde Ding ve arkadaslar1 (2) da artan VAI ortalamalar ile LDL diizeyleri
arasinda pozitif yonli istatiksel anlamli farklilik saptamiglardir (p<0.001). Bizim
calismamizda ise VAI ile LDL kolesterol arasinda istatiksel anlamli kolerasyon

bulunmamaistir (r=0.106, p=0.320).

Yakin zamanda gerceklestirilen calismalarda BKI, total viicut yag: ile tamamen
olmasa da yliksek oranda kolerasyon gosterdigi bildirilmektedir (28). Bunun yani sira
BKI’ nin visseral adipoz dokunun bir gostergesi olmadigimi gosteren bir cok ¢alisma
bulunmaktadir (26, 28, 29). Primer ve sekonder onleme ¢alismalarinda BKI’nin
kardiyovaskiiler risk degerlendirilmesinde klinik ya da epidemiyolojik araci olmaktan
kalici olarak c¢ikartilmasi gerektigini savunan calismalar mevcuttur (31). Bizim
caliymamizda VATI ile BKI arasinda pozitif yonlii zayif istatiksel anlaml1 kolerasyon
saptanmustir (r=0.236, p=0.021). Bu noktada bizim bulgularimiz, BKi’nin visseral
yaglanmanin degerlendirilmesinde saf dis1 birakilmasi gerektigini savunan
arastirmalarla karsit goriis olusturabilir. Bir diger bulgumuzda ise kadin ve erkek
bireylerin BKI smiflar1 ile VAI dagilimlan agisindan karsilastirildiginda istatiksel
anlaml farklilik saptanmamistir (p<0.05) (Tablo 4.7.3.). Bu bulgu BKI’nin visseral
adipoz doku artisin1 yansitmadigini dogrular nitelikte olabilir ancak BKI ile VAI
arasmndaki iliskinin degerlendirilmesi i¢in 6rneklem sayis1 daha fazla olan ve BKI sinif

dagilimi daha homojen olan ¢aligmalara ihtiya¢ duyulabilir.

Ding ve arkadaslarmin (2) kan basinci ile VAT arasindaki iliskiyi degerlendirmek
i¢in yiiriittiikleri calismada bireylerin VAI ortalamalari ile sigara kullanimi (p<0.001)
ve inaktif fiziksel aktivite durumu (p<0.05) acisindan istatiksel anlamli farklilik
saptanmustir. Bizim ¢alismamizda ise VAI ve sigara kullanim durumu (p=0.852) ve
diizenli fiziksel aktivite aliskanligi acgisindan (p=0.121) istatiksel anlamli farklilik

saptanmamigtir.

Bunun yani sira ¢alismamizin sonuglarma gdére VAI ortalamalar cinsiyet

durumuna gore istatiksel anlamli farklilik gostermektedir. Kadin bireylerin VAI
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ortalamasi (4.70 £ 5.68) erkek bireylere (3.59 +3.50) gore daha yiliksek bulunmustur
(Mann-Whitney U, p=0.001). Erkek bireylerin visseral yag depolari1 kadinlara oranla
daha yiiksek olmasina ragmen, yapilan bir ¢cok caligmada bizim ¢alismamiza benzer
sekilde VAI ortalamas1 kadin bireylerde istatiksel olarak anlamli farklilik gdsterek
daha yiiksek bulunmaktadir (152).

Visseral adipoz dokunun artis1 ile birlikte biyoaktif peptitlerin salgilanmasi
ve/veya iiretimindeki azalma ve/veya artig sonucunda viicutta olusan pro-inflamatuar
etkinin bir¢ok metabolik ve sistemik hastaliga yol agtig1 bilinmektedir (19). Bizim
calismamizda da diyabet haricinde hastaliga sahip olan bireylerde VAI dagilimi
acisindan istatiksel anlamli farklilik bulunmaktadir. Diyabet harici hastali§i olan
bireylerin VAI ortalamasi (4.52 +5.24), olmayanlarin ortalamasina (3.34 £4.00) oranla
daha yiiksek bulunmustur (Mann-Whitney U p=0,001).

Arastirmaya katilan bireylerin 3 giinliik besin tiiketim kayitlarinin sonuglarina
gore kadin bireylerin %73.4’iiniin, erkek bireylerin ise %78.1’inin yetersiz Mg alim1
oldugu saptanmistir (Tablo 4.8.1.). Arastirmaya katilan erkek bireylerin Mg’dan
yetersiz beslenme siklig1 oldukga yiliksek olmasina ragmen, Mg eksikligi yiizdelerinin
(%25) oldukea diisiik olmasi, viicut Mg depolariin tam tayininde kullanilan serum
Mg konsantrasyon 6l¢iim yonteminin etkinligini bir kez daha sorgulamaya sebep

olmaktadir.

Arastirmaya katilan kadin bireyler, Mg tiiketimine gore degerlendirildiginde
Mg’dan yetersiz (<320 mg/giin Mg) beslenen kadinlarin boy ortalamalar1 (153.6+5.3
cm) yeterli beslenen kadinlara (158.6£5.3 cm) oranla daha diistik saptanmistir (Mann-
Whitney U, p<0.001). Benzer sekilde Mg tiiketimi yeterli olan kadinlarin yas
ortalamas1 da (47.1£7.6) Mg’dan yetersiz beslenen kadinlarin yas ortalamasina
(51.7£7.9) oranla daha diisiik bulunmustur (p=0.025). Arastirmamizin sonuglarina
gore kadin bireylerde yas artisiyla birlikte Mg tiiketimi azalmaktadir. Ayrica Mg’dan
yetersiz beslenen kadin bireylerin BKI, bel ¢evresi ve visseral yaglanma ortalamalar
da Mg’dan yeterli beslenen kadinlara oranla daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgular,
obez bireylerin Mg’dan yetersiz beslendigini ve diyetle diisiik Mg alimmin BK1, bel
cevresi ve vicut yag ylizdesi gibi obezite parametrelerini artirdigini gosteren

calismalar1 destekler niteliktedir (33, 97, 109). Mg’dan yetersiz beslenen kadinlarin
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BK1 ortalamlar1 35.3+5.3 kg/m?, yeterli beslenen kadinlarin ortalamasi 32.1+5.3 kg/m>
olarak saptanmistir (p=0.032). Benzer sekilde Mg’dan yetersiz beslenen kadinlarin bel
cevresi ortalamasi 109.1£12.5 cm, yeterli beslenen kadinlarin bel ¢evresi ortalamasi
100.4+10.1 cm olarak saptanmustir (p=0.008). Mg tiiketimi yetersiz olan kadin
bireylerin VAI ortalamalar1 agisindan istatiksel anlamli farklilik saptanmamistir
(p=0.600). Ancak biyoelektrik empedans yontemi ile 6l¢iilen visseral yaglanma orant
acisindan istatiksel anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0.014). Mg’dan yetersiz
beslenen kadinlarin visseral yaglanma oram1 %11.3+£3.2 iken, yeterli beslenen
kadinlarin visseral yaglanma orani %9+2.9 olarak saptanmistir. Bu bulgularin yani sira
Mg’dan yetersiz beslenen kadin bireylerin ortalama giinliik enerji, protein, yag,
karbonhidrat, lif, potasyum, kalsiyum ve demir tiiketim miktarlar1 da Mg’dan yeterli
beslenen kadinlara oranla istatiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (tiim
degiskenler i¢in p<0.001). Ayrica kadin bireylerin diyetsel Mg alimlar1 ile glinlik
olarak alimmasi Onerilen enerjiyi, proteini, yagi, karbonhidrati, kalsiyumu,
magnezyumu, demiri ve lif miktarini karsilama yiizdeleri agisindan istatiksel anlanmli
farklilik bulunmaktadir (6nerilen demiri karsilama yiizdesi i¢in p=0.008, diger tiim
degiskenler i¢in p<0.001, Mann-Whitney U) (Tablo 4.8.2.). Mg tiiketimi yeterli olan

kadin bireylerin ortalamalari, yetersiz beslenenlere oranla daha yiiksek bulunmustur.

Arastirmaya katilan erkek bireyler Mg tiiketimine gore degerlendirildiginde,
diyetsel Mg tiiketimi ile VAI ortalamalar1 acisindan beklenenin aksine pozitif yonlii
istatiksel anlamli farklilik bulunmaktadir. Mg’dan yetersiz (<420 mg/giin Mg)
beslenen erkek bireylerin VAI ortalamasi (3.6+3.5) Mg’dan yeterli beslenen erkek
bireylere (3.7+3.9) oranla daha diisiik bulunmustur (p=0.38). Kadin bireylerde VAl ile
diyetsel Mg durumu arasinda istatiksel anlamli farklilik bulunmamaktadir (p=0.600).
Literatiirde daha énceden diyetsel Mg alimi ile VAI arasindaki iliskiyi dgerlendiren
herhangi bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bu noktada VAI ve diyetsel Mg alim
arasindaki iligkiyi inceleyen Orneklem sayisit daha fazla olan ¢aligmalar yapilmasi
faydali olabilir. Diyetle Mg tiikketiminin azalmasinin, visseral adipoz doku miktar1 ve
visseral adipoz doku/subkutan adipoz doku oranini istatiksel olarak artirdigini gosteren
calismalar mevcuttur (152). Bizim ¢alismamiz haricinde VAI ile ilgili Mg tiiketimi
arasindaki iligkiyi degerlendiren ¢alismalar yapilmamis olsa da visseral adipoz doku

miktarmin gostergesi olarak kabul géren VAI ile diyetle Mg tiiketimi arasinda ters
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iligki saptanabilecegi diisiiniilmistiir. Ancak, ¢alisma sonuglarimiza gore iki degisken

arasinda istatiksel anlamli farklilik saptanmamugtir.

Diyetsel Mg durumu ile ilgili diger analiz sonuglarina bakildiginda Mg’dan
yetersiz beslenen erkek bireylerin giinliik tiikettikleri ortalama enerji miktari
(p=0.026), karbonhidrat oran1 (p<0.001), giinliik tiiketilen kolesterol (p=0.015),
kalsiyum (p<0.001), demir miktar1 (p<0.001) da istatiksel olarak daha diisiik
bulunmustur. Bu bulgularin aksine Mg’dan yetersiz beslenen erkek bireylerin giinliik
olarak tiikettikleri yag miktarinin yiizde ortalamasi daha yiiksek bulunmustur
(p=0.015). Ayrica diyetsel Mg alimlar1 ile diyetle alinmasi 6nerilen enerjiyi (p=0.034),
proteini (p=0.026), karbonhidrat1 (p=0.015), magnezyumu (p<0.001), demir (p<0.001)
ve lif miktarini karsilama oran1 (p<<0.001) ile arasinda istatiksel anlamli farklilik vardir.
Mg’dan yeterli beslenen erkek bireylerin ortalamalari, yetersiz bireylere oranla daha

yiiksek bulunmustur.

Literatiirde visseral adipozite indeksi ile makro ve/veya mikro besin 6geleri
arasindaki iligkiyi degerlendiren ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Moslehi ve
arkadaslar1 (153) diyetteki makro besin 6geleri porsiyonlarmin VAI degisimlerine olan
etkisini degerlendirmek amaciyla 18-74 yas aras1 1254 birey lizerinde, {i¢ y1l siiren bir
izlem caligmasi yiirlitmiislerdir. Bu ¢alismanin sonuglarina gére kadin bireylerde yag
aliminda %35°lik artis ile VAI degisimleri arasinda pozitif iliski oldugu saptanmustir.
Tiim bireylerde toplam enerji miktarindaki protein oraninm artist da VAI
ortalamalarinin artisina sebep olmus, %5°lik protein artisinin VAT ortalamalarmi 0.203
birim artirdigr saptanmistir. Bu iliskiler, 6zellikle kadin bireylerde daha dikkat
cekicidir. Bunun yani sira toplam enerjinin karbonhidratlardan, tekli doymamis
(MUFA) ve ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFA)’nden gelen kisminin %35 nin protein
ile degistirilmesi de VAI ortalamalarinin tiim bireylerde artisina sebep olmustur.
Hayvansal kaynakli protein aliminin artigmin da VAI ortalamalarini artirdig
saptanmugstir. Diyettetki protein veya PUFA yerine ayn1 6l¢lide MUFA kullaniminin
da VAI ortalamalarini artirdigr bildirilmistir. Ayrica, diyetteki hayvansal kaynakl
MUFA miktarlarinin da VAI ortalamalari ile pozitif iliski icinde oldugu saptanmustir
(153).
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Arastirmaya katilan bireylerin serum Mg durumlarina gore degerlendirdiginde
kadin bireylerin %62.5’nin, erkek bireylerin ise %25’inin serum Mg diizeyleri 1.8
mg/dL’nin altinda saptanmistir. Zhang ve arkadaslarmmin (154) NHANES-I
epidemiyolojik takip calismasi1 olarak yiiriittiikleri, Amerikal1 yetiskinler iizerinde
serum Mg konsantrasyonlart ile kardiyovaskiiler ve kanser mortalite durumunu
inceledikleri ¢alismada da kadin bireylerde, hipomagnezemi durumunun erkek
bireylere oranla daha sik rastlandigini ve her iki cinsiyette de yas artis1 ile birlikte
serum Mg diizeylerinin azaldig1 saptamislardir. Bizim aragtirmamizda serum Mg
diizeyleri 1.8’in altinda olan kadin bireylerin yas ortalamalarinin (52.1+7.8 y1l), serum
Mg diizeyleri 1.8’in iizerinde olan kadin bireylerin ortalamasina gore (47.9£8.1 yil)
istatiksel anlamda yiiksek bulunmustur (p=0.031). Benzer sekilde serum Mg diizeyleri
1.8’in altinda olan erkek bireylerin yas ortalamalarmin (55.9+6.2 yil), serum Mg
diizeyleri 1.8’in tizerinde olan erkek bireylerin ortalamasina gore (48.5+9.3 yil)
istatiksel anlamda yiliksek bulunmustur (p=0.046). Bizim ¢alismamizda da hem kadin
hem erkek bireylerde serum Mg diizeyi 1.8 mg/dL’den diisiik olan bireylerde yas
ortalamalar1 daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Arastirmaya katilan kadin bireylerin serum Mg diizeyleri ile giinliik tiikettikleri
Ca miktar1 arasinda istatiksel anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0.027). Serum Mg
diizeyi 1.8 mg/dL’nin altinda olan bireylerin giinliikk Ca tiiketim miktarlar1 ortalama
853.44+460.1 mg, serum Mg diizeyi 1.8’in lizerinde olan bireylerin ortalamast 650.9
mg+266.6 mg Ca olarak saptanmistir. Mg’un bobreklerden geri emiliminin biiyiik
kism1 Henle kulbunun kalin kolunda parasellin-1 proteini araciligi ile gergeklestigi
bilinmektedir. Bu emilim sirasinda viicuttaki artmig Ca miktarinin Mg geri emilimini,
ayni1 sekilde artmis Mg miktarinin da Ca geri emilimini inhibe ettigi bilinmektedir (82,
87). Arastirmaya katilan kadin hipomagnezemili bireylerde giinliikk tliketilen Ca
miktarinin daha yiiksek bulunmasi da bu bilgiyi destekler niteliktedir. Ancak erkek
bireylerin serum Mg diizeyleri ile, diyetle Ca alimlar1 arasinda istatiksel anlamli

farklilik saptanmamaistir (p=0.774).

Arastirmaya katilan kadin bireyler, serum Mg diizeyleri ile diyabet hastaligi
varligiin siiresi ve diyabet tedavisi alma durumlar1 ve diyabet tedavisinde ilag
kullanma durumlar agisindan istatiksel anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05,

Fisher’s Exact). 10 yi1ldan fazla DM hastasi olan kadin bireylerin %45’ inin serum Mg
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diizeylerinin 1.8 mg/dL’nin altinda oldugu saptanmustir (p=0.048). Mg ve diyabet
hastalig1 arasindaki kisir dongli (Bknz. Sekil 2) uzamis diyabet hastalig1 varligr ile
hipomagnezemi durumu arasindaki iliskiyi ac¢iklamaktadir (83). Yiiksek kan glukoz
diizeylerinin Mg atimini indiikledigi ve bazal Mg diizeylerini diisiirdiigli yapilan
bircok calisma ile bildirilmistir (104). Bu verilere gore ozellikle kotii glisemik
kontrollii uzun stireli diyabet varliginin Mg eksikligini tetikleyecegi ongoriilmektedir.
Ayrica ilag, insiilin ve/veya diyet tedavisi olmak {izere herhangi bir diyabet tedavisi
alan kadin bireylerin %92.5’inin serum Mg diizeyleri 1.8 mg/dL’nin altindadir
(p=0.003). Diyabet tedavisi almayan bireylerin iyi glisemik kontrole sahip olmasindan
kaynakli bir tedavi almadiklar1 diisiiniilmesi, diyabet tedavisi alan bireylerin biiyiik
kisminda hipomagnezemi varligim1 agiklayici nitelikte olabilir. Ancak, bireylerin
HbAc diizeyleri ile serum Mg diizeyleri arasinda istatiksel anlamli farklilik olmamas1

(p=0.035) bu diisiincemizde celiskilere sebep olmaktadir.

Arastirmaya katilan hem kadin hem de erkek bireylerin serum Mg durumlari ile
diyabet tedavisinde ilag kullanimi durumlar agisindan istatiksel anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0.005, Fisher’s Exact). Diyabet tedavisinde ilag tedavisi alan kadin
bireylerin %77.5’nin (p=0.015), erkek bireylerin ise tamaminin (p=0.004) serum Mg
diizeyleri 1.8 mg/dL’nin altindadir. Hipomagnezemi etiyolojisinde rol oynayan
faktorler arasinda ilag kullanimi da biiyiik rol oynamaktadir. Ancak Mg eksikligine
sebep olan ilaglar arasinda diyabet tedavisinde kullanilan ilag gruplarn
bulunmamaktadir (Bknz. Tablo 2.4.5.2). Fakat diyabet komplikasyonlar1 arasinda
bulunan dislipidemi ve kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde kullanilan bazi ilag
tiirleri (beta adrenerjik agonistler, simvastatin vb.) serum Ca diizeyini artirarak tirnier
Mg atimin artirmaktadir (82, 84, 155). Her iki cinsiyette de hipomagnezemi varligi ile
diyabet tedavisinde ila¢ kullanim durumu arasindaki istatiksel anlamli farklilik,

diyabet komplikasyonlarinda kullanilan ilag tiirlerinden kaynaklabilir.
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6. SONUCLAR

Bu arastirma, Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Diyabet Poliklinigine 1 Kasim 2016 — 1 Subat 2017 tarihleri
arasinda bagvuran 19 — 65 yas aras1 Tip II Diyabetli hastalardan aragtirmaya katilmay1
goniillii olarak kabul eden 64 kadin, 32 erkek birey ile yiiriitiilmiis, bu bireylerin bazi
demografik Ozellikleri, yasam tarzi aliskanliklari, genel saglik durumlarn,
antropometrik oOlgiimleri, bazi biyokimyasal parametreleri, beslenme durumlar1 ve
hesaplanan VAI degerleri incelenip, gerekli istatiksel analizler yapilmis ve asagidaki

sonuglar elde edilmistir:

1. Arastirmaya katilan tiim bireylerin yas ortalamasi1 50,46 + 8,41 yildir.

2. Aragtirmaya katilan bireylerin %87.5’1 evli, %8.3’1i dul veya bosanmis,
%4.2’si bekardir.

3. Bireylerin %47.9’u ilkokul mezunu, %%19.8’1 okuryazar degil, %14.6’s1
ortaokul, %12.5°1 lise, %5.2’si ise liniversite mezunudur.

4. Bireylerin %59.4’ii ev hanimi oldugunu veya calismadigini bildirirken,
%15,5’1 6zel sektor calisani, %15,1°1 serbest meslek sahibi veya esnaf, %7.3’1
emekli, %2.1° i ise devlet memurudur.

5. Bireylerin %84,4’liniin saglik gilivencesi SGK, %6.3’liniin emekli sandigi,
%2.1’inin ise Bagkur, %6.3’{iniin ise sosyal giivence yoktur.

6. Bireylerin %55.2°si giinde 3 ana 0gilin, geri kalam1 ise 2 ana 0gln
tilketmektedir. Ara 6giin tiiketimine bakildiginda bireylerin %46.7’si giinde 1
ara 0glin, %38.3’1 2 ara 6giin, %13.3’l 3 ara 6gilin, %1.7’s1 ise 6 ara Ogiin
tiiketmektedir. Bireylerin %60.4°1 giin i¢inde herhangi bir ana &gilini
atlamaktadir. Bu bireylerin %17.7’si kahvalt1 6giliniinti, %43.8°1 6gle 6&iiniinii,
%4.2’s1 1se aksam Ogiliniinli atlamaktadir.

7. Bireylerin tamami1 yemeklerinde tuz kullanmakla beraber, %751 tuzu sadece
yemeklerde kullanip, sofrada kullanmamakta, %18.8’1 piserken ve sofrada
tadina bakarak kullanmakta, %6.3’ii ise sofrada tadina bakmadan

kullanmaktadir.
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8.

10.

11.

Bireylerin  %81.2°sinin  diizenli olarak fiziksel aktivite aligkanlig1
bulunmamakta, %18.8’inin diizenli olarak fiziksel aktivite aligkanlig
bulunmaktadir. Yapilan aktivite tiiriine bakildiginda bireylerin %13.5’1 diizenli
olarak yiirliylis, %1°1 aerobik-step yapmakta, %2.1°1 bisiklet stirmekte, % 1°1
yiizmekte, %1°1 ise diger fiziksel aktivite tiirinlii yapmaktadir. Bu bireylerin
%44.4°1 yaptig1 fiziksel aktiviteyi bir seferde 20-30 dakika siireyle, % 27.8’1 1
saat, %22.2’s1 30 dakika-1 saat, %5.6’s1 ise 2 saat ve lizeri siireyle aktivitelerini
gerceklestirmektedirler. Bu bireylerin %27.8°1 haftada 3 giin, %27.8°1 hergiin
%16.7’s1 haftada 5 giin, %11.1°1 haftada 1 giin, %11.1’1 haftada 2 giin, %5.6’s1
haftada 4 giin siklikla fiziksel aktivite yapmaktadirlar. Bireylerin %38.9’u 2 y1l
ve lizerinde, %27.8’1 0-6 aydir, %16.7’s1 6-12 aydir, %16.7°si 1-2 yildir
diizenli olarak fiziksel aktivite yapmaktadirlar.

Bireylerin %86.3 iiniin diyabet harici herhangi bir hastalig1 bulunmaktadir. Bu
bireylerin %11.5’inin kalp ve damar hastalifi, %44.8’inin hiperlipidemi
hastaligi, %43.8’inin  hipertansiyonu, %16.7’sinin  sindirim  sistemi
hastalig1,%11.5’inin solunum sistemi hastaligi, %19.8’inin troid hastaligi,
%13.5’inin bobrek hastaligi, %15.6’smin karaciger hastaligi, %11.5’inin
psikolojik hastalig1, %8.3’liniin ndrolojik hastaligi, % 20.8’inin eklem ve
kemik hastaligl, %6.3’linlin de diger hastaligi bulunmaktadir. Bireylerin
hi¢birinde troid hastalifi haricinde herhangi bir endokrin hastalik
bulunmamaktadir.

Bireylerin %30.2°s1 10 y1l ve tizerinde, %28.1°1 1-5 yildir, %24’ 0-1 yildir,
%17.7’s1 de 5-10 yildir diyabet hastasidir. Bireylerin %79.2°s1 diyabetle 1lgili
bir tedavi almakta, geri kalan1 herhangi bir tedavi uygulamamaktadir. Tedavi
alan bireylerin; %33.3’li diyabet tedavisinde diyet ve yasam tarz1 degisiklikleri
uygulamakta, %62.5’1 ila¢ tedavisi almakta, %41.7’si de insiilin tedavisi
almaktadir.

Bireylerin %60.4’1i kaslarinda veya bacaklarinda kramp, spazm, uyusma
ve/veya his kayb1 yagamaktadir. Bu bireylerin %34.5°1 bu his nadiren, %29.3’1
haftada 1-2 kere, %20.7’si hergiin, %15.5’1 ise haftada 3-4 kere siklikla

yasamaktadir.
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12.

13.

14.

15.

16.

Arastirmaya katilan kadin bireylerin ortalama viicut agirhigr 82.46+12.32 kg,
boy uzunlugu 154.92+5.75 cm, BKI’i 34.45 kg/m2+5.45, bel ¢evresi
106.81£12.49 cm, kalga ¢evresi 110.63+9.25 cm, bel/kalca oran1 0.96+0.08,
viicut yag yiizdesi %39.43+6.02, viicut yag kiitlesi 35.12+8.78 kg, yagsiz viicut
kiitlesi 48.51+4.86 kg, viicut kas kiitlesi 46.05+4.62 kg, visseral yaglanma
orant %10.69+3.26 ve viicut su yiizdesi ortalamasi %42.16+3.16 olarak
saptanmistir.

Aragtirmaya katilan erkek bireylerin ortalama viicut agirligr 89.21+16.38 kg,
boy uzunlugu 169.63+9.31 cm, BKI ortalamasi1 30.96 kg/m?+4.83, bel gevresi
103.94+12.33 cm, kalga c¢evresi 104.47+8.36 cm, bel/kal¢a oran1 0.99+0.06,
viicut yag yiizdesi %27.57+£9.35, viicut yag kiitlesi 26.48+10.93 kg, yagsiz
viicut kiitlesi 62.35+12.40 kg, viicut kas kiitlesi ortalamasi1 60.1849.72 kg,
visseral yaglanma orani %13.71+4.86 ve viicut su ylizdesi %51.12+5.18 olarak
saptanmistir.

Bireylerin beden kiitle indekslerine gore simiflandirilmasinda kadinlarin
%062.5’1 obez, %17.2’si morbid obez, %15.6’s1 fazla kilolu, %4.7’si ise normal
agirliklt bulunmustur. Erkeklerin ise %53.1°1 obez, %31.3’i kilolu, %12.5°1
normal agirlikli, %3.1°1 morbid obez smifindadir. Hem kadin, hem erkek
cinsiyette BKI olarak zayif siniflamasina giren birey bulunmamaktadir.
Arastirmaya katilan kadin bireylerin %96.9’unun bel ¢evresi 88 cm ve
tizerindedir. Erkeklerin ise %59.4’{iniin bel ¢evresi 102 c¢cm ve lizerindedir.
Kadin bireylerin tamammin BKO 0.8 ve {izerinde, erkek bireylerin ise
%40.6’sinin BKO 1 ve iizerindedir.

Bireylerin ortalama serum total kolesterol diizeyleri 208.78+43.99 mg/dL,
HDL kolesterol diizeyleri 43.04+12.12 mg/dL, LDL kolesterol diizeyleri
129.524+40.25 mg/dL, serum trigliserit diizeyleri 193.29+£128.58 mg/dL, aclik
plazma glukoz degerleri 182.01+£95.31 mg/dL, kan HbAIc yiizdesi 8.84+6.01,
serum magnezyum diizeyleri 1.824+0.22 mg/dL, serum kalsiyum diizeyleri
9.61+0.42 mg/dL, serum D vitamini diizeyleri 19.11£13.33 pg/mL, serum
potasyum diizeyleri 5.07 meq/L, tam kan hemoglobin diizeyleri 15.80+£24.82
mg/dL, serum B12 vitamini diizeyleri 341.11£160.8 pg/mL olarak

saptanmuistir.
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17.

18.

19.

20.

Bireylerin giinliikk ortalama olarak diyetle 1751,89+608.19 kcal enerji,
1364,58+1022.79 ml su, 68.01+21.33 gr protein, 77.73+£26.23 gr yag,
189.70+84.15 gr karbonhidrat tiikettikleri bulunmustur. Giinliik tiiketilen
karbonhidrat, protein ve yag oranlari ise sirastyla; %43.81+6.09, %16.15+2.09,
%39.91+26.23 olarak saptanmustir. Bireyler giinliik ortalama 26.29+9.36 gr lif,
283.37£117.20 mg  kolesterol, 300.41+101.87 mg magnezyum,
2443.33+843.77 mg potasyum, 812.23+372.47 mg kalsiyum, 12.10+£3.82 mg
demir tiiketmektedirler.

Bireyler giinliik olarak diyetle almalar1 gereken enerji miktarmin ortalama
%90.58+31.45’ini, karbonhidrat miktarinin ortalama %68.71+£30.48’ini,
protein miktarinin ortalama %119.06+37.33’{inii, yag miktarmin ortalama
%118.46’s1n1, kolesterol miktarinin ortalama %94.46+39.06’sin1, magnezyum
miktarinin ~ ortalama %85.70+£27.89’unu, kalsiyum miktarinin ortalama
%74.514£36.81’ini, demir miktarinin ortalama %123.42+58.65’ini, lif
miktarinin ortalama %101.6+35.21 ini karsilamaktadirlar.

Bireylerin ortalama VAI degerleri 4.33+5.07 olarak saptanmustir. Kadin
bireylerin %60.9’u 5. VAI diliminde, %21.9’u 4. VAI diliminde, %6.3ii 3.
VAI diliminde, yine %6.3’ii 6. VAI diliminde %3.1’i 2. VAI diliminde,
%1.6’s1 ise 1. VAI diliminde bulunmaktadir. Erkek bireylerin ise %50’si 5.
VAI diliminde, %18.8’i 2. VAI diliminde, %9.4’ii 3. VAI diliminde, yine
%9.4’1i 1. VAI diliminde, %6.3’ii 4. VAI diliminde ve yine %6.3’ii 6. VAI
diliminde bulunmaktadir.

Visseral adipozite indeksi ile antropometrik Ol¢ciim degiskenlerinden viicut
agirhigl, BKI, bel gevresi, bel/kalca orani, viicut yag orani, viicut yag kiitlesi
arasinda, biyokimyasal parametre degiskenleri arasinda total kolesterol, aglik
glukoz, serum kalsiyum arasinda pozitif yonlii zayif istatistiksel anlaml
korelasyon vardir (Spearman’s rho). VAI ile antropometrik 6l¢iim
degiskenlerinden viicut su ylizdesi arasinda negatif yonlii zayif, biyokimyasal
parametre degiskenlerinden HDL kolesterol arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde, trigliserit diizeyleri arasinda pozitif yonli miikemmel diizeyde
istatistiksel anlamli korelasyon vardir (Spearman’s rho p<0,05). Diger

degiskenler arasinda istatiksel olarak anlamli kolerasyon saptanmamustir.
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21.

22.

23.

24.

25.

Visseral adipozite indeksine iliskin kargilastirma analizlerine gore cinsiyete ve
diyabet harici hastalik olma durumuna goére VAI dagilmlari agisindan
istatiksel anlamli farklilik vardir (Mann-Whitney U p<0,05). Kadin bireylerin
VAI ortalamas1 erkek bireylere oranla daha yiiksek bulunmustur. Benzer
sekilde diyabet haricinde her hangi bir hastaligi olan bireylerin de VAI
ortalamasi olmayanlara gore daha yiiksek bulunmustur.

Arastirmaya katilan kadinlarin %73.4’iiniin giinliik ortalama Mg tiiketimi 320
mg’dan az oldugu saptanmistir. Erkeklerin ise %78.1inin gilinliik ortalama Mg
titkketimi 420 mg’dan az oldugu saptanmustir.

Arastirmaya katilan kadin bireylerin Mg tiiketimine gore yapilan
degerlendirmede; yas, boy uzunlugu, BKI, bel cevresi, visseral yaglanma
orani, giinliik tiiketilen enerji, protein, yag, karbonhidrat, lif, potasyum,
kalsiyum, demir miktari, alinmas1 6nerilen enerjiyi, protein, yag, karbonhidrat,
kalsiyum, magnezyum, demir ve lif miktarin1 karsilama ylizdesi dagilimlari
acisindan istatiksel anlamli farklilik vardir (Mann-Whitney U p<0,05) . Mg
tiiketimi 320 mg’dan az olan bireylerin yas, BKI, bel ¢evresi ve visseral
yaglanma ortalamas1 Mg tiiketimi 320 mg/giin’den fazla olan bireylere oranla
daha yiiksektir. Diger anlamli parametrelerde ise giinliik Mg tiikketimi 320
mg/gilin’den yliksek olanlarin ortalamasi daha yiiksektir.

Arastirmaya katilan erkek bireylerin Mg tiiketimine goére yapilan
degerlendirmede VAI, giinliik tiiketilen enerji miktar1, giinliik tiiketilen yag ve
karbonhidrat orani, giinliik tiiketilen kolesterol, kalsiyum, demir miktari,
alinmas1 Onerilen enerjiyi, proteini, karbonhidrati, magnezyumu, demiri ve lifi
karsilama oranlari dagilimlart acisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir
(Mann-Whitney U p<0,05). Magnezyum tiiketimi 420 mg/giin’den fazla
olanlarin ortalamalar: giinliik tiiketilen yag ytizdesi disindaki parametreler i¢in
Mg tiiketimi 420 mg/giin’den az olanlara gore daha ytiksektir.

Arastirmaya katilan kadin bireylerin %62.5’inin serum Mg diizeyi 1.8
mg/dL’nin altinda, %37.5’nin 1.8-3.00 mg/dL araligindadir. Erkek bireylerin
ise %25’inin serum Mg diizeyi 1.8 mg/dL nin altinda, %75’inin 1.8-3.0 mg/dL
araligindadir. Arastirmaya katilan kadin ve erken bireylerin higbirinde

hipermagnezemi (serum Mg > 3,00 mg/dL) bulgusuna rastlanmamustir.
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26. Kadin bireylerde hipomagnezemi bulgusu olanlar ile olmayanlar arasinda yas,

27.

giinliik tiiketilen Ca, diyabet hastaliginin siiresi, diyabet tedavisi alma durumu
ve diyabet tedavisinde ilag¢ tedavisi alma durumu agisindan istatiksel anlaml
farklilik bulunmaktadir (Mann-Whitney U p<0,05; Fisher’s Exact p<0,05).
Hipomagnezemisi olan kadin bireylerde yas ortalamasi ve giinliik tiiketilen Ca
ortalamasi daha yiiksektir. Benzer sekilde hipomagnezemisi olan bireylerde
diyabet tedavisi alma durumu ve diyabet tedavisinde ila¢ kullanma oranlari
daha yiiksek olup, hipomagnezemi orani; diyabet hastalig1 varlig1 en uzun olan
bireylerde en yiiksektir (10 yil ve iizerinde siiredir diyabet hastasi olan
bireylerin %45’inin serum Mg degerleri 1.8’in altindadir).

Erkek bireylerde hipomagnezemisi olanlar ile olmayanlar arasinda yas ve
diyabet tedavisinde ila¢ kullanma durumu ag¢isindan istatiksel anlamli farklilik
vardir (Mann-Whitney U p<0,05; Fisher’s Exact p<0,05). Hipomagnezemili
erkek bireylerin yas ortalamasi daha biiyiiktiir. Hipomagnezemili erkek

bireylerin tamami diyabet tedavisinde ila¢ kullanmaktadir.
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7. ONERILER

Calisma sonuglarina bakildiginda tip II diyabetli bireylerde visseral adipozite
indeksi ile serum ve diyetsel Mg diizeyleri arasinda istatiksel anlamlik farklilik
saptanmamistir. Ancak bireylerin VAI degerleri, serum Mg diizeyleri ve diyetle Mg
alim diizeyleri ayr1 ayr1 incelendiginde saglik a¢isindan ciddi anlamda risk olugturacak
bulgulara rastlanmistir. Ozellikle son yillarda obezitenin artik sadece beden kiitle
indeksi ile degil visseral yaglanma durumuna gore siiflandirilmasi bilimsel anlamda
biiyiik 6nem kazanmaktadir. Calismamizda gegerliligi kanitlanmis, kardiyometabolik
risk gostergesi olarak kabul gormiis VAI ortalamalar1 siddetli riskli dilim arahiginda
bulunmustur. Bu noktada bireyler hem metabolik hem de kardiyovaskiiler hastaliklar
acisindan yliksek risk altindadir. Bu noktada toplum, o6zellikle santral bolgede
yaglanmanin riskleri hakkinda bilgilendirilmeli ve santral bolge yaglanmasinin

azaltilmasina yonelik saglik politikalar1 gelistirilebilir.

Son yillarda Mg’un aktif biyokimyasal rollerinin tam anlamiyla netlik
kazanmasiyla birlikte saglik otoritelerinin Mg mineraline olan ilgisi ve yeni
calismalara olan ilgi gitgide artmaktadir. Arastirmamizda 6zellikle kadin bireyler
olmak iizere ciddi anlamda Mg eksikligi durumu saptanmistir. Mg eksikliginin bir ¢ok
metabolik ve sistemik hastaliga yol ac¢tig1 bilinmektedir. Rutin taramalarda heniiz Mg
eksikligi taramasi tam anlamiyla kabul gormemektedir. Bu noktada Mg eksikligi
durumu iilkemizde gozardi edilen bir saglik sorunu statiisiinde olabilir. Bu noktada
hekimler Mg yetersizligi agisindan hastalar1 degerlendirmede daha hassas olabilir.
Ayrica beslenmeden bagimsiz olarak Mg eksikligine sebep olabilecek durumlari
degerlendirmede de hassasiyet gosterilebilinir. Ornegin gereksiz ilag kullanimindan
kacinilmas1 yoniinde egitimler verilmesi dahi Mg eksikliginin 6nlenmesinde biiyiik

Onem tasiyabilir.

Arastirmamiza katilan hem kadin hem erkek bireylerin ¢ok biiyiik bir kismi
diyetle alinmasi Onerilen Mg alim diizeylerini karsilamamaktadir. Mg, bircok
yiyecekte bulunmakta ve saglikli bir beslenme oriintiisiinde Mg’dan yetersiz beslenme
durumu goriilmemektedir. Bu noktada topluma Mg’dan zengin beslenme tarzi

hakkinda egitimler, etkinlikler, sempozyumlar verilmesi yarar saglayabilir. Bunun
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yant sira gelisen teknoloji ve yagam sartlarinin degismesiyle hayatimiza giren islenmis
gidalar ve bu gidalarin yiiksek tiiketimi Mg alimini kisitlamaktadir. Besinlerin rafine
edilmesi, islenmesi sirasinda ciddi anlamda Mg kayiplar1 yasanmaktadir. Bu baglamda
toplumda islenmis gidalarin etkileri hakkinda verilecek egitim, reklam ve/veya

kampanyalar da diyetle Mg tiikketiminin artirilmasinda fayda saglayabilir.
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KONU: Etik Kurul Karari

Sayin Nebile Dertli,

Sorumlugunu yiiriittiigiiniiz “Tip 2 Diyabetli bireylerde Visseral Adipozite Indeksi ile
serum ve diyetsel magnezyum diizeyleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi” bashkli
proje 05.01.2017 tarih 2017/1 Sayih Atadek Kurul Toplantisinda gériisiilmiis olup, 2017-1/4
karar numarasi ile tibbi etik ydnden uygun bulunmustur.
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EK 1 (devam)

ACIBADEM UNIVERSITESI
TIBBi ARASTIRMALAR DEGERLENDIRME KURULU (ATADEK)

Etik onay istenen tibbi arastirmanin bashg:

Tip 2 Diyabetli bireylerde Visseral Adipozite Iindeksi ile serum ve diyetsel magnezyum
diizeyleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Etik onay istenen tibbi arastirmanin yiiriitiiciisii (sorumlusu):

Nebile Dertli
Karar:
abul (Etik olarak uygun) ( ¥, Revizyon tik olarak uygun degil ( )
Kabul (Etik olarak izyon ( )* Etik g gi ok
Toplant1 Tarihi:05/01/2017 Karar Numarasi: 2017-1/4
Karara Karara
Kurul Uyesi-Unvan Ad-Soyad Imza ; Katihyorum | Katilmiyorum***
Prof. Dr. Ismail Hakks: Ulus (Bask 71 7
rof. Dr. Ismai us (Bagkan) /K\M (}g) « )
Prof. Dr. Giildal Siiyen (Baskan Yrd) \\ A .O{") « )
Prof.Dr. Mert Ulgen g '“E « ) 2
Dog.Dr. Ukke Karabacak o, ( tj ) ¢ 3
Dog.Dr. A Elif Eroglu Biiyiikéner LA /} &) ()
Dog.Dr. Berrin Karadag % @) ¢ )
Yrd.Dog.Dr. Fatih Artvinli Ty 7|0
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EK 2 — Bilimsel Arastirmalar Icin Bilgilendirilmis Goniillii Olur
Formu

Arastirmacinin aciklamasi

Bu ¢alisma; bir kardiyometabolik risk indeksi olan Visseral Adipozite Indeksi (VAI)
ile serum ve diyetsel Magnezyum (Mg) diizeyleri arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi amaciyla planlanmistir. Sizin de bu arastirmaya katilmanizi
Oneriyoruz. Ancak su bilinmelidir ki bu g¢alisma tamamen goniilliilik esasina
dayanmaktadir. Burada yazan bilgileri okuyup anladiktan sonra aragtirmaya katilmay1
kabul ettiginiz takdirde formu imzalayiniz.

Arastirmaya davet edilmenizin sebebi teshis aldigimiz Tip2 Diyabet hastaligi ile
kanimizdaki magnezyum seviyenizde herhangi bir azalma olup olmadigini ve
diyetinizle yeterli miktarda magnezyum alip almadigmiz degerlendirmek ve
magnezyum seviyeniz ile viicut yaginiz arasindaki iliskiyi ortaya koymaktir.

Arastirmaya kabul ettiginiz takdirde Diyetisyen Nebile Dertli tarafindan sizlere bir
anket ve bilgi formu doldurulacaktir. Sonrasinda viicut agirligi ve boy uzunlugu, bel
ve kalga cevresi degerleri olglimleri yapildiktan sonra Tanita BC 420 MA cihaziyla
viicut bilesimi analizleri ile viicut yag kiitlesi (kg) ve ylizdesi, yagsiz viicut kiitlesi (kg)
ve yiizdesi, viicut su miktar1 (It) ve yiizdesi, bazal metabolizma hiz1 (BMH) (kcal)
saptanacak, kan almarak Tip 2 Diyabetin etkili olabilecegi kan parametreleri
degerlendirilecek ve tiim bu 6l¢limler ¢aligmanin basinda alinacaktir.

Arastirma sonucunda elde edilen bulgular c¢esitli istatistiksel yoOntemlerden
yararlanilarak degerlendirilecektir.

Bu ¢alisma yalnizca bilimsel amaglidir ve hicbir firma veya sahis ile herhangi bir ¢ikar
iliskisi bulunmamaktadir.

Aragtirmadan kaynaklanacak bir risk yoktur. Olas1 bir soruna karst gerekli tedbirler
tarafimizdan alinacaktir. Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek
zorunlu masraflar tarafimizdan karsilanacaktir.

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi
ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin
sonuglar1 yalnizca bilimsel amacla kullanilacaktir. Aragtirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir.

Aragtirmaya katilim goniilliiliik esasina dayanmaktadir ve arastirmanin herhangi bir
asamasinda arastirmada yer almaktan vazge¢cme hakkina sahipsiniz. Bu calismaya
katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecegi gibi, ¢aligmaya katildiginiz
icin de size herhangi bir iicret ddenmeyecektir.

Takip siiresince, zorunlu olarak arastirma disinda kaldiginizda Sorumlu Arastiriciyt
onceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da arastirma
ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi
bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili arastirmaciya ulasabilirsiniz.
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Diyetisyen Nebile Dertli

Adres: Kibris Cd. Sultangiftligi Mh. Neveser Konaklar1 B3 D5 Tasdelen Cekmekdy
Istanbul

Is: Istanbul Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi Beslenme ve
Diyet Birimi Cep: 0 536 708 33 00  Mail: nebileozorhon@gmail.com

Katilimcinin beyani

Sayin Diyetisyen Nebile Dertli tarafindan yiiriitiillecek olan arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler tarafima aktarildi. Bu arastirmaya katilmam konusunda zorlayici
bir davranisla karsilasmadim ve istedigim takdirde sorumlu aragtirmaciyr 6nceden
bilgilendirerek arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya
katilmay1 kabul ediyorum.

Bu formun bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimez: Arastirmaci: Tanik:
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Adres: Adres: Adres:

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza:
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EK 3 — Anket Formu

TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE ViSSERAL ADIPOZITE iINDEKSI iLE SERUM VE DIiYETSEL MAGNEZYUM

DUZEYLERI ARASINDAKI iLiSKiNIN DEGERLENDIRILMESi

ANKET VE BiLGi FORMU

‘Tip 2 Diyebetli bireylerde bir Visseral Adipozite indeksi ile serum ve diyetsel Magnezyum diizeyleri
arasindaki iliskinin degerlendirilmesi’ konulu arastirma kapsaminda bilgi derlemek amaciyla bu anket
sizlere sunulmaktadir. Burada vermis oldugunuz tiim bilgiler hasta haklan cercevesinde gizli tutulacak
ve saklanacaktir.

Zaman ayirdiginiz icin tesekkiirler.

Anket NO: cciieninrinnnian TH i .
GENEL BILGILER:
B Y [T Ao - o 1 .U
B - 113 T OSSPSR SRR
3. Cinsiyetinizz 1. Erkek 2. Kadin
4, Medeni Durumunuz: 1. Bekar 2. Evli 3.Dul
5. Egitim Diizeyi: 1. Okuryazar degil 2.ilkolul 3. Ortackul 4. Llise 5. Universite
B, IVIESIEEINIZ 1 e et ettt et ene e e et s e rneen e e e s enae
7. Sosyal Giivenceniz:
1. Yok 5. Yesil Kart
2. SGK 6. Ozel Saglik Sigortas
3. Bagkur A0 17 1= S

9.

4. Emekli Sandig
Diyabet haricinde doktor tarafindan tanisi konmus baska bir hastaliginiz hastalifimiz var mi?
Var ise belirtiniz.

1. Yok 8. Bobrek hastaliklan

2. Kalp ve damar hastaliklar 9. Karaciger hastaliklar

3. Hiperlipidemi 10. Ruhsal hastaliklar

4, Hipertansiyon 11. Norolojik hastaliklar

5. Sindirim sistemi hastalklan (safra 12. Eklem ve kemik hastalklarn
kesesi, mide vh) 13. Endokrin hastaliklar (Cushing

6. Solunum sistemi hastaliklan sendromu vh.)
(akciger vb) 14. Diger (Belirtiniz)

7. Troid hastaliklart e
Kag yildir diyabet hastasisiniz? ......ccoeeveeeveeeevee e

10. Diyabet tedavisinde kullanilandiginiz ilag ve yontemler nedir? Belirtiniz.

1. Herhangi bir tedavi almiyorum.

T 1
o
4, insilin ... .
T[T RN

11. Sigara kullanmyor musunuz?

1. Hayir
2. Evet.Kacwyildir? ............
3. Biraktim

12. Kaslarinizda veya bacaklarinizda kramp, spazm, uyusma veya his kaybi yasar misiniz?

1. Evet 2. Hayir
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EK 3 (devam)

13. Evet ise hangi siklikla yasarsiniz?
1. Hergin 3. Haftada 3-4 kere
2. Haftada 1-2 kere 4. Cok nadiren

BESLENME VE FiZiKSEL AKTiViTE ALISKANLIKLARI

14. Genellikle glinde kac 6glin yemek yersiniz? ......cccceviveenns ANa OBUN  cvveevmreeenenns

15. Genellikle ana dgln atlar misiniz?
1. Hayir
2. Evetise; 1. Sabah 2. Oglen 3. Aksam

16. Yemeklerde tuz kullaniminiz nasildir?
1. Hig tuz kullanmam.
2. Sadece piserirken kullaninm, sofrada tekrar kullanmarm.
3. Piserken kullaninm, sofrada tadina bakarak kullanirim.
4. Tadina bakmadan kullanimm.

17. Glnliik ortalala kag bardak su tlketirsiniz? ......ccccoceeeee Su bardagl coooeeeeecenen.
18. Dizenlifiziksel aktivite yapiyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir
19. Cevabiniz evet ise dlizenli olarak yaptiginiz aktivite tirl nedir?

1. Yirhyls 4. Bisiklet

2. Kosma 5. Ylzme

3. Aerobik /step 6. Diger (Belirtiniz) ............
20. Bir kerede yaptiginiz aktivite sliresi ne kadardir?

1. 20-30 dakika arasi 4. 1.5saat

2. 30 dakika - 1 saat arasi 5. 2 saatve lzeri

3. 1saat
21. Yaptiginiz aktivitenin sikligi;

1. Haftada 1 glin 5. Haftada 5 gin

2. Haftada 2 giin 6. Haftada 6 giin

3. Haftada 3 giin 7. Hergin

4, Haftada 4 giin
22. Ne kadar siiredir bu aktiviteyi yapiyorsunuz? ..........cc...... Y VEYA cevreeeernrereanns yil

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Ara Ogiin

Agirhigi (kg) Viicut yag yiizdesi (%)
Boy (cm) Viicut yag kitlesi (kg)
BKI (kg/m?) Yagsiz viicut kiitlesi (kg)
Bel cevresi (cm) Viicut kas kiitlesi (kg)
Kalca Cevresi (cm) Viicut su ylizdesi (%)
Bel / Kalca orani Visseral yaglanma orani

BiYOKIMYASAL BULGULAR

Total kolesterol (mg/dL) Mg (mg/dL)
HDL — K (mg/dL) Ca (mg/dL)
LDL—K (mg/dL) Vit. D (ng/mL)
TG (mg/dL) K (mEg/L)

Achk Glukoz (mg/dL) Hgb (g/dL)
HbA1C (%) Vit. B12 (pg/mL)
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EK 4 — Besin Tiiketim Kaydi Formu

Adi-Soyad:

GUNU iciN BESIN TUKETIM KAYDI

Tarih:

veare e f2016

KAHVALTI

MIKTARI NEDIR?

Kahvaltilk gevrek [ Miisli / Yulaf

......... yemek kagigl

Light / az yagl / yanim yagh / yagh siit

......... su bardag / fincan

Tam tahil / cavdar ekmegi

........ ince/arta/kalin dilim

Kepekli ekmek

........ ince/orta/kalin dilim

Beyaz ekmek

ince/arta/kalin dilim

Light / az yagl / yarim yagl / yagh Beyaz peynir cesitleri

kibrit kutusu

Light / az yagh / yarim yagl / yagh Kasar peyniri gesitleri

kibrit kutusu

Yumurta

....adet haslama/omlet/yagda

Zeytin cesitleri

....adet yesil /siyah

Bal

Regel

Cikolata

Tereyag

Domates

Salatalk

Maydanoz, tere, roka vb.

Yesil / Kirmizi biber

Simit

Beyaz [ kepekli ekmege. .. eeecereenene

Diger (belirtiniz)

‘Yaklagik miktar belirtiniz

Diger (belirtiniz)

‘Yaklagik miktar belirtiniz

Diger (belirtiniz)

Yaklagik miktar belirtiniz

Yaklagik miktar belirtiniz

Diger (belirtiniz)

Yaklagik miktar belirtiniz

(
(
Diger (belirtiniz)
(
(

Diger (belirtiniz)

Yaklagik miktar belirtiniz

Su

...5U bardag

Cay ....bardak / fincan / kupa
adet / tath kagig sekerli
Kahve fincan / kupa

........ adet [ tath kasig sekerli
........ tath kasig sut tozu ilaveli
........ cay bardag sit ilaveli

Taze sikilmig meyve suyu

........ su bardag

Hazir meyve suyu

........ su bardagi / 200 mL kutu

Diger (belirtiniz)

Yaklagik miktar belirtiniz

Diger (kelirtiniz)

‘aklasik miktar belirtiniz

ARA OGUN (SABAH VE OGLE ARASINDA NELER YEDINIZ veya ICTINIZ?)

Taze meyve

.adet kiigik — orta — buylk boy

Kuru meyve

wadet

Ceviz / Findik / Badem

.adet

.su bardag / fincan

Light / az yagl / yanim yagl / yagh sut
Su su bardag
Cay e bardak / fincan / kupa
....... adet / tath kagigi sekerli
Kahvee | .. fincan / kupa
....... adet / tath kasigi sekerli
....... tath kasigi sit tozu ilaveli
..gay bardag stt ilaveli
Bitki cayi ....bardak / fincan [ kupa

...adet [ tath kasigi sekerli

Mesrubat (gazli igecekler, icetea, soda)

Mesrubat (light-zero)

Diger (belirtiniz)

Diger (belirtiniz)

Diger (belirtiniz)
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EK 4 (devam)

OGLE MIKTARI NEDIR?
..................... Corbasi weeenkdse [ kepee
ZeYHiNYaE] . sebze yemegi | ... yemek kagigi
|30 [ USRI /-1, 1-T: B I yemek kasigi
Etli / EESIZennscnsrsessersssssssssssasssssssassanes (kurubaklagil) yemedi | ... yemek kasigi
lzgara Et / Tavuk / Balk /Kefte | ... yumurta biyikliginde
Light / azyagl / yarim yagl / yagh yogurt | ... kase
B /[ ELSiZenmnsimmsinsssmsssisssssmssssssssssssssiasnasssesssneas dolma | ... adet
Eli [ ELSiZeunnnsimmsisnsssisissssssssnsssssssssssiasnass sasssssis SAMMA | e adet
Ayran kutu / su bardag
Cack ] kase
Tam tahil / cavdarekmegi | . ince/orta/kalin dilim
Kepekliekmek | ince/orta/kalin dilim
Beyazekmek | ... ince/orta/kalin dilim
Piring pilaw | yemek kasigi dolusu
Bulgur pilae ] L yemek kasigi dolusu
Makarmna yemek kasii dolusu
Patates (haglama, kizartma, yemek icinde, finnda) | v kiigiik / orta / biyiik boy
Cobansalsta | kicUk kase....tath kagidi zeytinyagh / aygicek yagl
Mevsimsalata | kiicUk kase....tath kagidi zeytinyagh / aygicek yagh
Su su bardag
Mesrubat (gazli igecekler, icetea,soda) | e su bardadi / 5ige [ KUtUe. e ictim
Mesrubat (light-zero) | ... su bardagl / 5ise [ KUtUe.covuveoveonsesassassasssnenn igtim
Diger (BElITtINIZ) e rsesssresssresmsssissssssssssssssssssssssssssssans Yaklasik miktar belirtiniz...........
Diger (Belirtiniz)om s Yaklasik miktar belirtiniz...........
Diger (Belirtiniz)om s Yaklasik miktar belirtiniz...........
Diger (Belirtiniz)om s Yaklasik miktar belirtiniz...........
Diger (Blirtiniz) s Yaklastk miktar belirtiniz.......
ARA OGUN (OGLE VE AKSAM ARASINDA NELER YEDINIZ veya ICTINIZ?)
Tazemeyve e adet kiiglik — orta — bIylik BOY .
Kurumeywe | adet
Ceviz / Findik / Badem | adet
Light / az yagh / yanm yagh [ yaghsit | .. su bardag / fincan
Su su bardag
cay . bardak / fincan / kupa
....... adet [ tatl kasigi sekerli
Kahve fincan / kupa
....... adet [ tatl kasigi sekerli
....... tath kagigi siit tozu ilaveli
....... cay bardag sit ilaveli
Bitkigap . bardak / fincan / kupa
....... adet [ tatl kasigi gekerli
Mesrubat (gazli icecekler, icetea, meyveli sodalar) | ... su bardadl / 5ise [ KUtUe e ictim
Megrubat (light-zero) | ... sU bardagl / 5i5e / KUtU..evvuveoveosesassassasassasssnenn ictim
DiIBEr (DEIITEINIZ).uceiessrreessssrssssrssmsssesssssesssssssssssmssssssssssssass Yaklasik miktar belirtiniz...........
DiIBEr (DEIITEINIZ).uceiessrreessssrssssrssmsssesssssesssssssssssmssssssssssssass Yaklasik miktar belirtiniz...........
DiZer (BElITEINIZ) meesssmssessssssssmssessmssss s s sssses Yaklastk miktar belirtiniz...........
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EK 4 (devam)

AKSAM MIKTARI NEDIR?

..................... Corbasi wennnkase [ kepge

ZeytinyaBl e sebzeyemegi | a yemeak kasigi
yemegi | yemek kasigi

Etli / Etsiz..... wolkurubaklagil) yemedi | L yemek kasig|

lzgara Et [ Tavuk [ Balk f Kofte | ... yumurta biyikliginde

Light / az yagh [/ yanmyagh [ yagh yogurt | . kase

Etli/ Etsizeiiciveesendolma | s adet

Etli / EtSizenmmnmmsmneen5@Ma | e adet

Ayran kutu / su bardag

Cack | kase

Tam tahil / gavdar ekmegi

........ ince/arta/kalin dilim

Kepekli ekmek

........ ince/arta/kalin dilim

Beyaz ekmek

........ inceforta/kalin dilim

Piring pilave | yemek kagigi dolusu
Bulgur pilawe | L yemek kasigi dolusu
Makarna ~yemek kagig dolusu

Coban salata

.kiiciik kase....tath kasii zeytinyagh / aycicek yagl

Mevsim salata

kiiglik kase....tath kagig) zeytinyagh / aycigek yagh

Su

Mesrubat (gazli icecekler, icetea, soda)

Mesrubat (light-zero)

Diger (belirtiniz)...

Yaklagik miktar belirtini

Diger (belirtiniz)...

Yaklagik miktar belirtini

ARA OGUN (AKSAM YEMEGI SONRASINDA YATANA KAD

AR NELER YEDINIZ veya ICTINIZ?)

Taze meyve

............ adet kigUk — orta — BOYIK BOY wocvreeeceesceresseeensessseeesaenn

Kurumeyve | adet

Ceviz/Findik/Badem | e adet

Light [ az yagl [ yanm yagh [yaghsit | o su bardag) / fincan

o | su bardag

Cay ] e bardak / fincan / kupa
....... adet / tath kasigi sekerli

Kahve |l fincan / kupa
....... adet / tath kasigi sekerli
....... tath kagig sit tozu ilaveli
....... cay bardag sit ilaveli

Bitkicap | bardak / fincan / kupa

....... adet / tath kagig gekerli

Mesrubat (gazli icecekler, icetea, meyveli sodalar)

Mesrubat (light-zero)

DIZer (BelIrtiNIZ) s imsssssssssessssseessmsssssss ssssssssssssssasssesassass Yaklasik miktar BelrtiNIZe. s s
Diger (belirtiniz).....ocoeeceesneens Yaklagik miktar belirtini
Diger (belirtiniz)... e Yaklagik miktar belirtini

Bugiin tatl yediniz mi?

wkase [ dilim / tath kagigi

Bugiin alkollii ickilerden ictiniz mi?

kadeh kirmizi / beyaz sarap
..kadeh raki

Lviski

.votka / cin

. sise / bardak / kutu bira
Diger (Belirtiniz). e crmersisssmssaes

 Bugiin ka bardak s ictiniz?

[ ceriensU DArdagl ... litre
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EK 5 — Ozgecmis

Kisisel Bilgiler
Ad1 Nebile Soyadi Dertli
Dogum Yeri K.Maras Dogum Tarihi 04.03.1986
Uyrugu T.C. Telefon 05367083300
e-mail nebileozorhon@gmail.com

Egitim diizeyi

Mezun Olunan Kurumun Adi Mezuniyet Yili

Doktora/Uzmanhk
Yiiksek Lisans
Universite Hacettepe Universitesi 2009
Lise Cukurova Elektrik Anadolu Lisesi 2004

Is Deneyimi (Sondan gecmise dogru siralanmistir)

Gorevi Kurum Siire (Yil — Y1l
1. Diyetisyen Umraniye E.A H. 2016 — Halen
2. Diyetisyen Sisli Etfal E.A.H. 2011 —-2016
3. Diyetisyen K. Marag Devlet Hastanesi 2010 — 2011
4. Diyetsiyen Park Sante Saglikli Yagam Klinigi 2009 — 2010
Yabanci Dilleri Okudugunu Analama* Konusma* Yazma*
Ingilizce Iyi Orta Iyi
*Cok 1yi, iyi, orta, zay1f olarak degerlendirin.
Yabanci Dil Sinav Notu
KPDS | UDS IELTS | TOEFL | TOEFL | TOEFL | FCE CAE CPE
IBT PBT CBT
52.500
Sayisal Esit Agirhk Sozel
ALES Puam 77.135 79.404 70.782
Bilgisayar Bilgisi
Program Kullanma Becerisi
Microsoft Office Word Cok iyi
Microsoft Office Power Point Cok iyi
Microsoft Office Excel Cok iyi
BEBIS Cok iyi

*Cok 1yi, 1yi, orta, zayif olarak degerlendirin.
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